Cambios en el perfil hemodinámico al instaurar la ventilación mecánica en pacientes con cardiopatia isquemica y enfermedad coronaria. Medición con bioreactancia torácica by Rodríguez, Ivon Johanna
 
CAMBIOS EN EL PERFIL HEMODINÁMICO AL INSTAURAR LA 
VENTILACIÓN MECÁNICA  EN PACIENTES CON CARDIOPATIA ISQUEMICA Y 










Universidad Nacional de Colombia 
Facultad de Medicina, Departamento de Ciencias Fisiologicas 
División de Fisiología 
Bogotá D. C. Colombia 
Enero 20 de 2012 
II 
 
CAMBIOS EN EL PERFIL HEMODINÁMICO AL INSTAURAR LA 
VENTILACIÓN MECÁNICA  EN PACIENTES CON CARDIOPATIA ISQUEMICA Y 




Autor: Ivon Johanna Rodríguez 
 
Tesis presentada como requisito parcial para optar al título de:  
Magíster en Fisiología 
 
Director:  
Dr. Luis Eduardo Cruz 
MD. Anestesiólogo Intensivista 




Universidad Nacional de Colombia 
Facultad de Medicina, Departamento de Ciencias Fisiológicas, 
División de Fisiología 
Bogotá D. C. Colombia 









A Dios por haberme permitido llegar hasta este punto y haberme dado salud para 
lograr mis objetivos. 
A mi Mamá porque sin su esfuerzo y dedicación yo no sería la persona que soy. 
A mi Papá por su voz de aliento y por creer en mí. 
A mis hermanos Camilo y Natalie que son mi alegría de vivir, mi fortaleza y mi 
estimulo, gracias por su apoyo y amistad. 
A mi Abuelita que desde el cielo espero se sienta muy orgullosa. 
A mi familia por su cariño ilimitado. 
A Ricardo por su amor y apoyo entusiasta. 





A mis profesores, gracias por su tiempo y por su apoyo, en especial al Dr. Luis 
Eduardo Cruz  por haber orientado el desarrollo de este trabajo y transmitirme su 
sabiduría durante la maestría y al Dr. Miguel Eduardo Martínez por enseñarme de 
alguna manera el amor a la Fisiología. 
Al Dr. Juan Carlos Echeverry por impulsar incondicionalmente este trabajo de 
investigación. 
Al Dr. Mauricio Abelló por abrirme las puertas de la fundación clínica Shaio, al 
departamento de anestesia y especialmente al Dr. David Orozco por el soporte en 
el desarrollo de la misma. 
A Stella Amórtegui por su apoyo incondicional y por ayudarme en los trámites  












Introducción. La  respiración puede afectar el rendimiento cardiaco, ciclo a ciclo a 
través de los efectos de la presión y del volumen intrapulmonar sobre las 
determinantes de la función cardiovascular. De esta manera, Las interacciones 
corazón-pulmón determinan el funcionamiento cardiovascular y la capacidad del 
corazón de adaptarse a nuevas condiciones de carga. 
Objetivo. Identificar los cambios en el perfil hemodinámico al instaurar la 
ventilación mecánica en pacientes con cardiopatía isquémica y enfermedad 
coronaria. 
Material y Método. Se midieron los perfiles hemodinámicos de 38 pacientes 
programados para cirugía de Revascularización miocárdica en la Clínica Shaio de 
Bogotá con el monitor de Bioreactancia, el cual se basa, en la medición de los 
cambios en la reactancia de una corriente alterna que es aplicada en el tórax 
Resultados. En el Gasto Cardiaco, la Frecuencia Cardiaca y la Potencia Cardiaca 
se observaron cambios en los 3 momentos de medición que se pueden asociar a 
los efectos farmacológicos y a efectos propios de la ventilación mecánica. Sin 
embargo variables como el Volumen Sistólico y las Presiones Arteriales solo 
mostraron cambios relacionados con la inducción anestésica. 
Conclusión. En esta población de pacientes con enfermedad coronaria no se 
observaron los efectos esperados de la ventilación mecánica según la literatura 
que fundamenta la interacción corazón-pulmón. 
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1. Introducción 
La ventilación mecánica es uno de los soportes más comunes e importantes para 
el apoyo integral del paciente crítico, y a pesar que, las presiones positivas dentro 
del tórax tienen efectos benéficos sobre la función respiratoria relacionados 
directamente con el intercambio de gases, genera efectos adversos tanto en el 
pulmón como en el corazón el cual, tiene que adaptar sus funciones con los 
nuevos vectores de presión. El comportamiento inverso de las presiones 
intrapulmonares durante la ventilación mecánica produce cambios en la 
interacción corazón-pulmón, alterando directamente la homeostasis del sistema 
cardiorespiratorio, la severidad de estos efectos dependerá de la capacidad del 
corazón para asumir las nuevas demandas que las presiones positivas dentro del 
tórax genera. 
La  respiración puede afectar el rendimiento cardiaco, ciclo a ciclo a través de los 
efectos de las presiones sobre las determinantes de la función cardiovascular, 
inducidos bien sea por cambios en el volumen intrapulmonar o en la presión 
torácica; generando inestabilidad hemodinámica en el paciente crítico sometido a 
ventilación mecánica. 
El manejo de los parámetros de ventilación mecánica debe hacerse acorde con los 
posibles cambios hemodinámicos para no deteriorar aún más la homeóstasis del 
paciente crítico. De tal manera, que la medición rigurosa de las variables 
hemodinámicas que se afectan por los cambios en la ventilación mecánica, puede 
orientar hacia un mejor manejo integral del paciente crítico. 
Los pacientes con soporte ventilatorio no siempre son candidatos para ser 
monitorizados utilizando el método de referencia en clínica, el catéter de arteria 
pulmonar (termodilución). Por esta razón, en los últimos años las investigaciones 
clínicas evaluando el costo-beneficio de los métodos invasivos. Han propuesto 
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nuevos dispositivos de monitoreo no invasivo, con aceptable exactitud y precisión. 
Que también son efectivos para guiar el diagnóstico y la terapia. Actualmente, la 
bioreactancia torácica sobresale como un método no invasivo confiable y eficiente 
para monitorizar el comportamiento hemodinámico de un paciente. 
Por tal motivo, la Bioreactancia torácica puede ser efectivo para la evaluación 
hemodinámica de los pacientes sometidos a ventilación mecánica y así guiar el 
diagnóstico y  favorecer los resultados de la terapia del paciente crítico. 
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2. Planteamiento del problema 
La ventilación mecánica a pesar de ser un soporte vital en la Unidad de Cuidado 
intensivo, puede tener efectos adversos sobre la evolución del paciente. Identificar 
los cambios hemodinámicos con exactitud que se presentan al instaurar la 
ventilación mecánica permite guiar eficientemente el manejo ventilatorio de los 
pacientes en la unidad para un óptimo desenlace. 
Actualmente, los avances tecnológicos permiten proporcionar a los pacientes en 
unidad de cuidado intensivo soportes vitales con menos efectos adversos que 
anteriormente, sin embargo, la respiración artificial mediante mecanismos no 
fisiológicos genera problemas especialmente a nivel cardiopulmonar. 
Las presiones positivas dentro de la caja torácica producen cambios en los ejes 
del corazón y los grandes vasos, exigiendo una compensación rápida por parte de 
este órgano para habituarse al nuevo funcionamiento. Sin embargo, cuando el 
corazón de base presenta déficit en las determinantes del gasto Cardiaco 
(Contractilidad, Precarga y Postcarga), es más difícil obtener un acople a la 
ventilación artificial y una estabilidad optima del paciente. 
Uno de los principales objetivos en el manejo de los pacientes críticos es 
mantener un equilibrio aporte/consumo (VO2/DO2), el VO2 es resultante directa 
de tres variables: (1) el gasto cardiaco (GC), (2) la saturación arterial de oxigeno 
(SaO2) y (3) la saturación venosa de oxigeno (SvO2). El monitoreo continuo y 
exacto de estas 3 variables favorece el diagnóstico temprano de cambios agudos 
y guía de manera óptima la terapia. Por ello la necesidad de realizar mediciones 
exhaustivas sobre los cambios resultantes al instaurar la ventilación mecánica en 
un corazón enfermo permite desarrollar protocolos eficientes para el manejo de 
paciente cardiópata. Protocolos de manejo para la intervención temprana y metas 
terapéuticas claras en las primeras horas de manejo a partir de un monitoreo 
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estricto de las variables hemodinámicas. Lo anterior ha demostrado disminución 
en la  morbi-mortalidad del paciente crítico. (Pinsky., 2007) 
En los últimos años las investigaciones clínicas se han enfocado en métodos no 
invasivos de monitoria, debido a los efectos adversos generados por los 
dispositivos invasivos en la UCI. Estos nuevos dispositivos permiten evaluar de 
forma continua las variables hemodinámicas, cambios agudos derivados del ciclo 
respiratorio y respuestas inmediatas a la terapia proporcionando así, un avance en 
los objetivos de manejo.  
Por lo anterior es necesario dar respuesta a la siguiente pregunta de investigación; 
¿Cuáles son los cambios en el perfil hemodinámico al instaurar la ventilación 
mecánica  en pacientes con cardiopatía isquémica y enfermedad coronaria.  
Medición con Bioreactancia torácica? 
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3. Justificación y uso de los resultados 
El entendimiento de la interacción corazón - pulmón durante el ciclo respiratorio y 
especialmente durante la respiración con ventilación mecánica, provee 
herramientas útiles para guiar el diagnóstico y la terapia en el paciente crítico. 
Encontrar fundamentos para desarrollar guías de manejo, con nuevos 
conocimientos sobre la interacción sistémica, promueve la evolución de la 
intervención terapéutica en unidad de cuidado intensivo. 
Fundamentar el monitoreo hemodinámico no invasivo que favorece el manejo 
terapéutico del paciente crítico, que no es candidato para monitoreo con catéter de 
arteria pulmonar. Y disminuir así, los riegos del monitoreo invasivo.  
Hacer un protocolo de investigación para realizar mediciones sobre los supuestos 
en los cuales se desarrollan la toma de decisiones diagnósticas y terapéuticas en 
los paciente con patología cardiaca y con soporte ventilatorio, debido a que en 
Colombia la investigación cuantitativa es escasa. 
El presente protocolo de investigación busca describir un proceso fisiológico 
durante la intervención terapéutica con ventilación mecánica, como objetivo de 
Tesis de Maestría en Fisiología. 
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4. Fundamento teórico 
4.1 Mecánica ventilatoria 
4.1.1 Respiración espontánea 
La mecánica respiratoria comprende las propiedades físicas del pulmón, el tórax y 
la interacción entre estos. El mecanismo para generar las presiones negativas 
dentro del tórax depende en gran medida de los músculos respiratorios, los cuales 
al contraerse pueden ampliar las dimensiones axiales del tórax. El principal 
musculo respiratorio de la inspiración es el diafragma, que tiene la capacidad de 
aumentar el diámetro antero-posterior, transversal y vertical del tórax. Los 
músculos intercostales externos acompañan al diafragma durante la inspiración 
aumentando los diámetros vertical y transversal. Solo cuando se genera un 
aumento del trabajo respiratorio ocurre la participación de grupos musculares 
accesorios como los escalenos y los esternocleidomastoideos. 
La espiración por el contrario, es un proceso pasivo que se produce como 
resultado del retroceso elástico del pulmón. Cuando la espiración es activa como 
en el ejercicio o en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, los músculos 
espiratorios que actúan son: los abdominales (recto anterior, oblicuos y 
transverso) y los intercostales internos. 
Durante la inspiración la contracción muscular aumenta los diámetros del tórax lo 
que produce la disminución de la presión intratorácica, esto a su vez, hace que las 
presiones transpulmonar y alveolar se vuelvan subatmosféricas generando un 
gradiente de presión favorable al ingreso de aire. Durante la espiración la energía 
almacenada en los tejidos torácicos distendidos origina la fuerza de retroceso 
elástico pulmonar, cuando ésta, es liberada aumenta la presión alveolar 
(supratmosférica) haciendo que el gradiente de presión obligue a la salida de aire.  
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La respiración solo es posible cuando se aplica la fuerza suficiente para superar 
las dos fuerzas que se oponen en el sistema respiratorio: el retroceso elástico y la 
resistencia al flujo en las vías aéreas. El retroceso elástico pulmonar depende de 
dos cualidades: (1) Las propiedades elásticas del parénquima pulmonar y (2) La 
tensión superficial presente en el contacto o interface gas/liquido (Kreit y 
Eschenbacher, 1988). 
En el ciclo respiratorio se estudian los cambios de volumen por unidad de presión 
cualidad conocida como distensibilidad, este fenómeno se pude observar con 
claridad en la “curva de presión-volumen” (Figura 4-1). 
Figura 4-1. Curva de Presión-Volumen 
 
Modificado de Altose (1980) Curva de presión volumen durante la inspiración – 
espiración, representa la distensibilidad pulmonar.  
La  distensibilidad pulmonar es una propiedad que describe la elasticidad del 
pulmón, se cuantifica como la relación entre volumen insuflado sobre la presión 
necesaria para insuflar, comúnmente referida como (∆V/∆P).  
Los alveolos pueden ser considerados como esferas de paredes elásticas de 
naturaleza acuosa, distendidas por la pequeña cantidad de aire respiratorio. El 
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contacto aire/agua origina el fenómeno de tensión superficial  cuya fuerza tiende al 
colapso de las pequeñas unidades alveolares, esta fuerza física “es la fuerza (en 
dinas, por ejemplo) que actúa a través de una línea imaginaria de 1 cm de largo en 
la superficie de un líquido”. La tensión superficial es disminuida por el surfactante 
pulmonar, el cual ofrece dos grandes ventajas: primero, disminuye la tensión 
superficial con lo cual los alveolos se hacen más distensibles, y segundo, ofrece 
mayor estabilidad a la geometría alveolar (West., 1996). 
 La distensibilidad de un pulmón sano e in vitro  durante la ventilación a volúmenes 
corrientes normales es aproximadamente 200 ml/cmH2O pero, se reduce cuando 
los volúmenes son muy altos o muy bajos, además, también es dependiente de la 
integridad del tejido elástico parenquimatoso pulmonar. Se observa que durante 
los movimientos de inflación y deflación los volúmenes son distintos en niveles 
idénticos de presión, la diferencia en las curvas de los dos movimientos se 
denomina histéresis y es de gran importancia al definir los fenómenos de 
reclutamiento alveolar. 
La caja torácica también posee tejidos (cartílago, hueso, músculos, tejido 
subcutáneo) con características elásticas que se manifiestan como fuerzas 
durante el ciclo respiratorio. El componente elástico de la caja torácica tiende a 
ensancharla (aumentar su volumen) pero, a través de las pleuras las fuerzas de 
estiramiento se equilibran con las fuerzas que tienden a colapsar el pulmón, como 
la tensión superficial y la retracción de las fibras elásticas pulmonares. En otras 
palabras la oposición entre la fuerza centrípeta (colapso) de retroceso elástico del 
pulmón y las fuerza centrífuga (distensión) de retroceso elástico de la caja torácica 
interactúan dinámica y permanentemente durante la respiración. Estas fuerzas se 
encuentran en equilibrio al final de una espiración normal, cuando se produce la 
denominada Capacidad Residual Funcional (CRF). La CFR es el punto donde se 
encuentra la relajación muscular respiratoria (Figura 4-2). 
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Figura 4-2. Retroceso elástico 
 
Modificada de Altose (1980). Curva de Presión – Volumen, relación de retroceso 
elástico del pulmón y de la caja torácica. La posición de equilibrio correspondiente a 
la presión cero se produce cuando las fuerzas de tórax y pulmón son de la misma 
magnitud pero sentido opuesto y corresponde al f inal de la espiración en la CRF . 
Según Altose (1980) estas fuerzas de oposición en el sistema respiratorio generan 
permanentemente una presión subatmosférica de aproximadamente -5 cmH2O en 
el espacio interpleural. En resumen, las propiedades elásticas del sistema 
respiratorio se pueden expresar con las siguientes relaciones de presión como se 
indica a continuación y se muestra en la Figura 4-3. Presión de retroceso elástico 
pulmonar  o presión transpulmonar (Ptp) 
Ptp= (Palv – Ppl) 
Presión de retroceso elástico del tórax  o presión Transtoracica (Ptt) 
Ptt = (Ppl – Patm) 
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Presión del sistema respiratorio o transrespiratoria (Prs) 
Prs = (Palv – Patm) 
Figura 4-3. Relaciones de presión en el pulmón 
 
Modificada de Altose (1980) Se representan las presiones pulmonares durante el 
ciclo respiratorio, P atm. Presión atmosférica, P pl. Presi ón Pleural, P alv. Presión 
alveolar. A. Final de la Espiración, B. Inicio de la Inspiración, C. Final de la 
Inspiración. 
La fuerza de recuperación elástica pulmonar es (Palv – Ppl). La Palv se mide con 
la vía aérea abierta y sin flujo de aire. La Ppl se mide con un balón esofágico de ± 
10 cm de longitud en un catéter de varios poros terminales, este balón se coloca 
en el tercio inferior del esófago donde la presión representa la existente en la 
superficie pulmonar. También, puede hacerse determinación de los volúmenes 
movilizados y las presiones asociadas usando la pletismografía. Con la cual se 
hacen las curvas de comportamiento elástico del pulmón. 
Además de las propiedades elásticas del sistema respiratorio, la mecánica 
pulmonar está influenciada por las propiedades dinámicas dentro de las cuales la 
resistencia al flujo de aire (tanto al ingreso como a la salida del mismo) es la más 
importante. El 50% de la resistencia del flujo de aire lo ofrece la vía aérea superior 
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y solo el 10 – 20% de la resistencia depende de las pequeñas vías aéreas (Altose, 
1980). 
La presión transpulmonar alrededor de las vías aéreas incrementa el diámetro de 
las mismas, subsecuentemente durante la inspiración disminuye la resistencia al 
flujo. Lo contrario sucede al disminuir la presión transpulmonar durante la 
espiración. De la misma manera, la resistencia varía según los cambios en el 
diámetro de la vía aérea, y los efectos físicos sobre el calibre de la misma 
dependen de la estructura de soporte y de la contracción del musculo liso 
alrededor de la vía aérea. 
La resistencia puede ser calculada a partir de la medición de la tasa de flujo de 
aire y la presión total necesaria para superar el retroceso elástico. 
    
             
  
 
Donde la resistencia del sistema respiratorio (Rsr) es igual a la Presión de alveolar 
(Palv) menos la presión atmosférica (Patm), divido el promedio de flujo aéreo, 
(Kreit y Eschenbacher, 1988). 
 Ventilación / Perfusión (V/Q)  
El flujo sanguíneo pulmonar es de distribución desigual en el pulmón, en posición 
de pie el flujo sanguíneo aumenta desde los ápex a las bases, esta diferencia de 
flujo se debe a los efectos de la fuerza de gravedad sobre la distribución de la 
sangre lo que produce diferencias en la presión hidrostática dentro de los vasos 
sanguíneos. De igual manera, la distribución de la ventilación pulmonar cambia 
regionalmente siendo mayor en las bases y disminuyendo en dirección apical, esta 
diferencia en la distribución de la ventilación pulmonar está determinada por las 
fuerzas transpulmonares (Alveolar – Pleural) que originan: Primero, un volumen 
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alveolar mayor en los ápices aunque hay mayor número de alveolos en las 
regiones basales teniendo estas mayor ventilación alveolar. Segundo, la diferencia 
en el calibre de bronquios y bronquiolos influye sobre el flujo de aire hacia cada 
zona y determina diferencias regionales en cuanto a resistencia y distensibilidad, 
es menor la resistencia en los bronquiolos apicales que en los basales por lo que 
el aire fluye más rápidamente hacia estas zonas (tienen menor constante de 
tiempo). En consecuencia, la relación de V/Q es mayor en los ápices y menor en 
las bases (West, 1996). 
4.1.2 Respiración Artificial (Ventilación mecánica)   
La ventilación mecánica soporta la función respiratoria de los pacientes que son 
incapaces de mantener la respiración espontanea por si solos, en efecto, pretende 
asegurar el intercambio de gases para satisfacer las demandas del organismo. La 
ventilación mecánica garantiza las presiones necesarias para superar las 
resistencias al flujo aéreo y las propiedades elásticas del complejo pulmón-caja 
torácica. 
En la respiración espontanea, los músculos respiratorios producen ingreso de aire 
por disminución de las presiones alveolar, pleural y de la vía aérea. Durante la 
ventilación mecánica el aire es forzado a entrar a los pulmones por aplicación de 
una presión positiva que incrementa las presiones pulmonares (Kreit 
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Figura 4-4. Curva de presión-tiempo en Respiración espontánea y VM 
 
Presión de la vía aérea (línea continua) y Presión pleural ( línea discontinua) durante 
la respiración espontánea y la venti lación mecánica  
Actualmente los ventiladores artificiales funcionan con mecanismos de presión 
positiva generando un gradiente de presión supratmosférico con el alveolo. Según 
Cruz (1998) “la ventilación con presión positiva al cambiar la dirección de las 
fuerzas en el tórax, van de la vía aérea hacia la pleura, cambia también el valor de 
la presión intratorácica a magnitudes supratmosféricas o positivas. Esto afecta las 
estructuras vasculares venas Cavas y Aorta y al mismo corazón, quienes 
normalmente se ven expuestos a una presión negativa y que condiciona el flujo 
sanguíneo de retorno a las Aurículas”. 
El mayor cambio en la dinámica del sistema respiratorio entre la respiración 
espontánea y la ventilación mecánica es la inversión de presiones 
subatmosféricas a presiones supratmosféricas o positivas con efectos 
intratorácicos y extratorácicos. La presión y el volumen de los pulmones durante la 
ventilación mecánica son el resultado de la interacción del ventilador y las 
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condiciones elásticas y fricciónales del pulmón, de esta interacción resultan la 
presión meseta, pico y media de la vía aérea. (Ortiz y cols, 1998). 
Según Kreit & Eschenbacher (1988) existen 3 cambios importantes durante la 
ventilación mecánica: (1) Se produce un incremento del flujo inspiratorio y la 
ventilación tiende a hacerse más uniforme en todo el pulmón por lo que se 
produce un cambio en la relación ventilación/perfusión. En algunas regiones 
puede presentarse aumento del espacio muerto, especialmente cuando se 
aumenta la presión y el volumen alveolar. Lo que disminuye el calibre de los 
capilares de los alveolos afectados (ocurre en zonas pulmonares sanas y cuando 
el volumen circulatorio se encuentra disminuido local o sistémicamente). Sin 
embargo, los efectos de la VM sobre la composición de los gases sanguíneos 
dependerán de la enfermedad pulmonar de base y de la perfusión periférica. (2) 
La resistencia al flujo aumenta en presión positiva ya que la vía aérea artificial 
(tubo endotraqueal) ofrece un comportamiento no lineal de flujo-presión y a 
medida que aumenta el flujo inspiratorio la resistencia en la vía aérea aumenta. La 
resistencia de la vía aérea es inversamente proporcional al diámetro del tubo; 
estudios en los que se midió la resistencia de la vía aérea antes y después de la 
intubación orotraqueal mostraron que la resistencia aumenta un 200% al instaurar 
la vía aérea artificial.  (3) Los volúmenes pulmonares cambian según la posición 
del cuerpo, en posición supino se produce un ascenso de las vísceras que 
disminuye la posibilidad de excursión del diafragma por  lo que se produce una 
disminución del volumen pulmonar, especialmente de la CRF. Lo que facilita el 
consecuente colapso alveolar si no se emplean métodos de presión positiva al 
final de la espiración. 
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 Efectos hemodinámicos de la ventilación mecánica 
En el corazón sano el volumen sistólico y el gasto cardiaco están determinados en 
buena parte por el llenado de los ventrículos en diástole (Precarga). Durante la 
ventilación mecánica con presión positiva en la inspiración se incrementa la 
presión intratorácica, lo que puede conducir a una disminución en el retorno 
venoso, generando en un paciente  sano la caída del gasto cardiaco (GC) y del 
aporte de oxígeno. Por lo cual la recomendación ha sido restablecer el volumen 
sistólico con soporte  farmacológico y  mantenimiento de la volemia con líquidos. 
(Putensen y cols, 2007). 
La transmisión de la presión desde la vía aérea hacia el parénquima pulmonar y al 
espacio interpleural depende de las distensibilidades de la vía aérea en sí misma, 
de la distensibilidad pulmonar y torácica. En un estudio realizado por Chapín y 
cols. (1979), mediante anestesia  inducida a 10 cerdos y asistencia con ventilación 
mecánica se realizaron mediciones sobre la transmisión de la presión de la vía 
aérea al espacio pleural en diferentes condiciones (ver Tabla 4-1), encontraron 
que cuando las distensibilidad pulmonar y torácica eran normales la transmisión 
de la presión al espacio pleural era aproximadamente el 50% de la presión 
aplicada mientras que, si se disminuye la distensibilidad torácica la transmisión de 
la presión era un 75%. En contraposición, el aumento de la distensibilidad torácica 
disminuía la capacidad de transmitir la presión aplicada. En cuanto a la 
distensibilidad pulmonar, si disminuye también disminuye la transmisión de la 
presión al espacio pleural, lo contrario al aumentar. Las conclusiones del estudio 
de Chapin son argumentos importantes para estudiar la interacción 
corazón/pulmón y su dependencia con las presiones intratorácicas, puesto que de 
la transmisión de las presiones al lecho vascular dependen los efectos sobre el 
retorno venoso, el gasto cardiaco y las resistencias vasculares. 
Tabla 4-1. Estudio de transmisión de presiones. Chapin 1979 
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Tomado y modificado de Chapin (1979).  Estudio de la Distensibil idad del sistema 
Respiratorio  sobre una muestra de cerdos (n=10). Los valores son tomados al 
cambio de volumen con el primer dL con distensibi l idades Normal (N), Disminuida 
(↓), Aumentada (↑). Valores en mL/cmH2O.  *Comparado con los valores control, se 
observa que los valores son signif icativos con una P < .05. **Comparado con la 
distensibilidad Pulmonar Normal y el Incremento de la Distensibil idad Torácica, se 
observan valores estadísticamente signif icativos, p < .05.  
4.2 Interacción corazón - pulmón 
Los cambios en la presión intratorácica inciden directamente en la presión 
transmural de la aurícula derecha. Durante la respiración espontanea en la 
inspiración la presión transmural de la aurícula derecha disminuye, aumentando el 
gradiente de presiones entre las venas cavas y la propia aurícula facilitando el flujo 
sanguíneo o retorno venoso. En la respiración con presión positiva la presión 
pleural aumenta lo cual aumenta la presión dentro de la aurícula disminuyendo el 
gradiente para el flujo de retorno, consecuentemente el llenado ventricular derecho 
durante la inspiración en ventilación mecánica disminuye. De otra parte los 
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cambios en el volumen pulmonar van a generar cambios sobre los vasos 
principalmente alveolares haciendo que durante el inicio de la inspiración al ir 
aumentando el volumen alveolar la sangre contenida en los capilares se vea 
obligada a fluir hacia delante y hacia el final de la inspiración con presión positiva, 
si esta presión es alta, la compresión sobre los capilares aumenta la resistencia al 
flujo con dos consecuencias: (1) disminución retrograda del vaciamiento 
ventricular, aumento de la presión auricular derecha y (2) la mayor resistencia al 
flujo sanguíneo disminuye el llenado auricular izquierdo y por lo tanto ventricular 
izquierdo. Dependiendo de la cantidad de volemia el mayor volumen ventricular 
derecho puede desplazar el septum hacia la izquierda restringiendo aún más el 
llenado ventricular izquierdo y condicionando así un efecto de menor gasto 
cardiaco, es la denominada interdependencia ventricular. 
El corazón por estar contenido en el mismo compartimento con los pulmones (caja 
torácica) va a estar influenciado por la dinámica del ciclo respiratorio, sin embargo 
por las características del corazón la interacción corazón/pulmón se puede 
comprender de una mejor manera cuando se divide el corazón en: corazón 
derecho y corazón izquierdo. 
4.2.1 Corazón Izquierdo 
 El corazón dentro del tórax se asemeja a un conducto distensible dentro de una 
caja y los niveles de presión aplicados dentro de la caja afectan la dinámica de 
fluidos dentro del conducto. Según Dueñas y Ortiz (1998) la caja torácica no tiene 
un comportamiento simétrico en toda su envergadura ya que  factores como la 
composición corporal, diseño anatómico y la gravedad hacen que la distribución 
de los volúmenes de aire y las presiones pleurales sea diferente en un lugar y en 
otro. Robotham (1985) explica como diferentes niveles de presión aplicados en 
diferentes sitios del tórax genera comportamientos diferentes, situación que es 
más clara con el esquema de la caja (ver Figura 4-5). 
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Figura 4-5. Representación Esquemática del sistema cardiopulmonar 
 
Tomado de Robotham (1985). (A) Representación esquemática de un compartimento 
vascular (vaso o cámara cardiaca) que tiene una presión constante alrededor del 
f lujo de entrega (representado por la primera f lecha). La cámara vascular está dentro 
de un compartimento rodeado por la presión atmosférica (Pa=0). Bajo estas 
condiciones estáticas, igual volumen de sangre sale de la estructura vascular. La 
flecha invertida refleja la postcarga impidiendo que la sangre sa lga de la cámara. 
Esto resulta en algún aumento de la distensibil idad del vaso o de la cámara dentro 
del compartimento. (B) La presión alrededor del vaso se incrementa dentro del 
compartimento. Esto impulsa la sangre fuera del vaso o la cámara (reflejado p or la 
línea discontinua); el volumen que deja la cámara se muestra por el incremento de 
tamaño de la f lecha a la derecha. Este modelo de una Zona de West III pulmonar, la 
cual, con un moderado incremento de presión, expulsa la sangre fuera del lecho 
capilar. (C) La presión que rodea la cámara sufre un incremento adicional, vaciando 
el volumen vascular del compartimento. Ahora aparece una predominante función de 
resistencia. Así, en condiciones de Zona III, un incremento en la presión , los efectos 
se dan predominantemente sobre la capacitancia del volumen vascular, mientras que 
bajo las condiciones de Zona II un incremento adicional de la presión resulta en una 
función resistiva. (D) Una disminución de la postcarga, se ref leja en la f lecha 
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marcada hasta la mitad, resulta en una disminución del volumen intravascular dentro 
del compartimento y un aumento del f lujo de  salida del compartimento. Estos son 
precisamente algunos efectos del incremento de presión bajo condiciones de Zona 
III. Así, una presión posit iva intratorácica puede ser equivalente a disminuir la 
postcarga del ventrículo Izquierdo.  
Cuando se aumenta la presión (respiración artificial) en la caja el flujo de salida en 
el conducto aumenta con disminución de la resistencia que ofrece el vaso a la 
salida del flujo. En términos hemodinámicos, a una mayor presión dentro del tórax 
en el corazón izquierdo se aumenta el volumen sistólico por una disminución de la 
postcarga, cuando el aumento de presión es exagerado se puede producir una 
disminución del volumen sistólico por aumento de la resistencia y una equivalente 
disminución de la postcarga por baja de flujo. 
Mientras que, en respiración espontanea la presión negativa dentro del tórax 
produce un aumento del volumen dentro de la cámara cardiaca  por aumento de la 
precarga y subsecuente disminución del volumen sistólico por incremento de la 
postcarga (ver Figura 4-6).  
Los cambios en las presiones interpleurales influyen sobre los gradientes de 
presión, sin embargo, el volumen vascular también se puede afectar por la 
distensibilidad de los vasos y la cámara cardiaca. La disminución de la luz del 
vaso ya sea por compresión pulmonar o por interdependencia ventricular puede 
generar cambios en la dinámica de fluidos dentro del tórax, una mayor 
distensibilidad ventricular se asocia con mayor capacitancia, y una menor 
distensibilidad ocasiona limitación de los flujos de entrada y salida. 
 
Figura 4-6. Representación cardiopulmonar en diferentes niveles de presión 
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Modificado de Robotham (1985) (A) Condiciones de equilibrio. (B)  Se aplica una 
presion negativa alrededor del vaso que aumenta el volumen intravascular y 
disminuye el f lujo de salida. Esto es aquivalente al aumento de la postcarga , en el 
panel C, ref lejado por el incremento en el peso sobre el f lujo de salida del vaso. Asi, 
una presion iintratoracica negativa es mecanicamente equ ivalente al incremenento 
de la postcarga  del ventriculo izquierdo.  
4.2.2 Retorno Venoso a  la aurícula izquierda   
En estados normales el gasto cardiaco medio generado por cada uno de los 
ventrículos es cuantitativamente igual. Sin embargo el volumen sistólico se afecta 
por la dinámica de las presiones dentro del tórax, en respiración espontanea, al 
ambiente, cuando disminuye la presión pleural se produce el aumento de los 
volúmenes pulmonares y a su vez expansión de los vasos extra alveolares. En 
respiración espontanea el retorno venoso aumenta durante la inspiración, mientras 
que durante la respiración con presión positiva se disminuye el retorno venoso y el 
gasto cardiaco del ventrículo izquierdo por la disminución de flujo de salida desde 
el pulmón. 
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En resumen, el retorno venoso a la aurícula izquierda está influenciado por: (1) el 
flujo de la arteria pulmonar, (2) el volumen pulmonar y (3) las características de las 
zonas pulmonares y el lecho microvascular pulmonar. 
4.2.3 Corazón Derecho  
La Presión pleural negativa promueve el retorno venoso y aumenta el volumen de 
llenado del ventrículo derecho y su gasto cardiaco, sin embargo, en pacientes con 
presión positiva durante la inspiración se puede observar disminución de los 
volúmenes ventriculares por disminución del retorno venoso. Durante la ventilación 
mecánica se observan dos efectos opuestos sobre el volumen del ventrículo 
derecho, la PIT positiva disminuye el retorno venoso lo que ocasiona una 
disminución del volumen de llenado (precarga), y en contraste, el PEEP aumenta 
la resistencia vascular pulmonar, ocasionando aumento de la postcarga derecha y 
un consecuente aumento del volumen del ventrículo derecho. 
4.2.4 Retorno venoso   
Según Guyton (2008) “el GC está controlado por el retorno venoso” y el RV “es la 
suma de todo el flujo sanguíneo local  a través de todos los segmentos tisulares 
de la circulación periférica. Por tanto, se deduce que la regulación del GC es la 
suma de todos los mecanismos reguladores del flujo sanguíneo local”. Las 
variables de las que depende el retorno venoso son: (1) la presión de aurícula 
derecha, (2) grado de llenado de la circulación sistémica y (3) resistencia al flujo 
sanguíneo. Por principio hemodinámico para que se mantenga la circulación, el 
retorno venoso (regreso de sangre a la aurícula derecha) debe estar acoplado 
cuantitativamente con el gasto cardiaco (eyección ventricular). Es decir, el valor 
medio en un minuto, de estas 2 funciones debe ser igual. Sin embargo, los ciclos 
respiratorios afectan de manera intermitente a lo largo de un minuto ya sea el 
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retorno venoso o el gasto cardiaco, produciendo desequilibrios transitorios que 
usualmente no van más allá de 5 a 10 latidos cardiacos. 
La respiración espontanea produce una disminución de la presión pleural, el  
diafragma desciende y aumenta la presión abdominal, los dos eventos aumentan 
el drenaje de salida del compartimento venoso abdominal y consecuentemente se 
incrementa el llenado auricular derecho. Guyton explica que una disminución de la 
presión en la aurícula derecha a nivel de cero aumenta el retorno venoso a niveles 
máximos. Mientras que, presiones pleurales más negativas no generan ningún 
cambio en el retorno venoso. (ver Figura 4-7). Por otro lado, incrementos de la 
presión en la aurícula derecha pueden disminuir drásticamente el retorno venoso. 
En el corazón sano los cambios en el funcionamiento cardiovascular van a estar 
sometidos a los cambios del retorno venoso al incrementar o disminuir la presión 
pleural. 
Figura 4-7. Correlación del GC y el RV con la Presión Aurícula derecha (PAD) 
 
Modificada de Guyton (2008). Graficas de la relación de la Presión Aurícula derecha 
con el Retorno Venoso (RV) y con el Gasto Cardiaco (GC).  Nótese que para la 
misma presión en la aurícula derecha la función ventricular izquierda desarrolla un 
GC más elevado que el valor del  RV a la misma presión.  
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4.2.5 Interdependencia ventricular 
De acuerdo a lo anterior, durante la respiración se puede afectar la distensibilidad 
del ventrículo derecho. Un aumento en el volumen de llenado del VD puede 
empujar el septum interventricular lo que reduce la distensibilidad del ventrículo 
izquierdo. Y a su vez disminuye el retorno venoso pulmonar por aumento 
retrogrado de la presión en la aurícula izquierda. En la misma dinámica el aumento 
en inspiración del volumen alveolar puede ocasionar compresión del lecho capilar 
con consecuente aumento del retorno venoso pulmonar.  
Durante la respiración con presión positiva, la presión pleural aumenta durante la 
inspiración en lugar de disminuir por efecto del PEEP, este aumento de la presión 
intratorácica que rodea el corazón puede disminuir el volumen de llenado en el 
VD, igual que el volumen del VI por interdependencia ventricular. Este efecto es 
equivalente a una disminución en la postcarga para el VI durante la fase 
inspiratoria y en los volúmenes sistólicos que ocurren durante este momento, es 
decir se facilita la eyección del VI. Por su parte, la restricción del retorno venoso 
inspiratorio al VD se comporta como una disminución en su precarga que puede 
mejorar las relaciones de aporte/consumo de oxigeno miocárdico mejorando el 
desempeño inotrópico. 
4.3 Gasto cardiaco  
El corazón y los pulmones cumplen un objetivo general que es el aporte de 
oxígeno, cualquier alteración en uno u otro pueden alterar esta función. El gasto 
cardiaco (GC) se define según Guyton (2008) como la cantidad de sangre 
bombeada en un minuto por los ventrículos hacia la aorta y hacia la pulmonar, 
depende finalmente de la frecuencia cardiaca y el volumen sistólico, la primera 
está influenciada principalmente por el sistema vegetativo. Mientras que, el 
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volumen sistólico depende de la precarga, postcarga y contractilidad, las cuales 
están directamente influenciadas por las presiones dentro de la caja torácica.  
El GC es el producto del Volumen Sistólico (VS) y la frecuencia cardiaca; el VS es 
la cantidad de sangre eyectada por el corazón en cada contracción, el rango 
normal es de 60 a 130 ml en el adulto (Oblouk, 2000). 
Gasto cardiaco = Volumen sistólico x Frecuencia cardiaca 
100 ml x 70 ppm = 7000 ml (7 litros) 
La frecuencia cardiaca puede modificarse según las demandas desde 40 hasta 
170 latidos por minuto; el volumen sistólico también cambia de acuerdo a las 
demandas, sin embargo como se dijo anteriormente está determinado por: 
precarga, postcarga  y contractilidad o estado inotrópico 
4.3.1 La precarga 
Se refiere a la tensión en la pared al final de la diástole, y se relaciona con la 
distensibilidad de la fibra miocárdica. Según Starling (1915) de Ross y Covell 
(1986) la precarga se afecta por la “la ley del corazón de Starling” definida como 
“La energía mecánica liberada a su paso desde el estado de reposo al de 
contracción, está en función de la longitud de la fibra muscular es decir, el área de 
las superficies químicamente activas”. De tal manera que la cantidad de volumen 
eyectado dependerá de la longitud inicial de la fibra, por lo tanto, la medida de la 
precarga es el volumen al final de la diástole. 
4.3.2 La postcarga 
Se refiere a todos los factores que se oponen a la eyección ventricular y que el 
ventrículo debe superar para impulsar el volumen sistólico. Para efectos prácticos 
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la principal determinante de la postcarga es la presión aórtica sistólica sin 
embargo, la mejor medida de la postcarga es la tensión que soportan las fibras de 
la pared ventricular. Debido a que, la presión sistólica al igual que la frecuencia 
cardiaca y el estado inotrópico del corazón cambian por influencia del sistema 
nervioso autónomo.  
4.3.3 La contractilidad 
Es una propiedad intrínseca del musculo, se define como la relación entre carga o 
fuerza desarrollada y la velocidad máxima de la contracción. Las condiciones para 
determinar esta propiedad exigen independencia de la precarga y de la postcarga. 
Fisiológicamente es posible utilizar los modelos experimentales de A. V. Hill y los 
de Sarnoff – Braunwald (1956) para estudiar en musculo papilar o en segmentos 
de fibras miocárdicas esta relación. En condiciones de estudio in vivo no es 
posible hacer estas observaciones, sin embargo, la mejor aproximación ocurre 
durante la parte media de la fase de contracción isovolumétrica del ciclo cardiaco, 
en este caso se utiliza la velocidad máxima del cambio de presión en función del 
tiempo (dP/dt), lo que requiere condiciones de intervención con catéteres de alta 
sensibilidad interventriculares. Dado que esta situación no siempre es posible 
cumplirla, por las condiciones de invasividad y requerimientos instrumentales, en 
condiciones clínicas cotidianas se acepta la inotropia como la característica que 
evalúa el desempeño ventricular. 
 El estado inotrópico 
Está regulado por el tono simpático y es responsable de mantener el rendimiento 
cardiaco cuando cambian las determinantes de postcarga y precarga. El estado 
inotrópico puede ser visto como la respuesta en volumen sistólico, o en gasto 
cardiaco, o en presión sistólica frente a un cambio en el volumen de final de 
diástole ventricular. 
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La función del GC es sensible a los cambios de presión dentro del tórax. La 
presión interpleural al final de una espiración espontanea normal es 
subatmosférica, aproximadamente -5 cmH2O. Tomando el modelo experimental 
aceptado de Guyton, cuando la presión interpleural se disminuye durante la 
inspiración hasta -10cmH2O, se genera un aumento del gradiente de presión entre 
las venas periféricas y la aurícula derecha que aumenta el retorno venoso. 
Simultáneamente, el volumen sistólico izquierdo disminuye por la disminución en 
la presión auricular izquierda y por el aumento de resistencia al flujo sanguíneo en 
la microcirculación pulmonar durante la insuflación alveolar. Durante la espiración 
los fenómenos contrarios ocurren, el aumento en la presión pleural y a su vez en 
la aurícula derecha disminuyen el gradiente de presión para el retorno venoso. 
Pero, la disminución en el volumen alveolar aumenta el flujo sanguíneo hacia 
aurícula izquierda aumentando el volumen sistólico y directamente el gasto 
cardiaco (Guyton, 2008). Estos cambios cuando se evalúan a través del valor 
global del gasto cardiaco y del retorno Venoso, es decir en un minuto, pueden 
quedar ocultos dado que el impacto de los cambios de presión durante el ciclo 
respiratorio afectan fundamentalmente el número de sístoles y diástoles que 
ocurren durante cada una de las inspiraciones y espiraciones. De hecho, 
recientemente se ha aumentado la valoración de los efectos sobre el volumen 
sistólico del ciclo respiratorio como indicadores del estado funcional de la volemia 
y de la actividad ventricular (Jardin, 2004 y Pinsky,1979) 
4.3.4 Variables que afectan el GC 
Algunas de las variables que afectan el gasto cardiaco son: 
 La Tasa Metabólica y la Demanda de oxígeno. Cuando se incrementa el 
metabolismo y la demanda de oxigeno como en el ejercicio o en situaciones 
de stress, el GC aumenta. 
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 El Género. Las mujeres tienen un 10% menos de Gasto cardiaco en relación 
con los hombres. 
 Superficie corporal. Personas grandes requieren mayor gasto para perfundir 
toda la masa corporal 
 Edad. El GC disminuye con la edad, 10% por cada década después de los 40 
años. 
 La Posición. La medición del GC generalmente se hace en posición supino, 
otras posiciones según su efecto sobre la actividad simpática y el retorno 
venoso cambiaran el valor medido. 
4.3.5 Gasto cardiaco izquierdo 
Los volúmenes de las cámaras cardiacas izquierdas cambian según:  
 Ciclo cardiaco. 
 Presión intratorácica.  
 Funcionamiento valvular.  
 Retorno venoso. 
En inspiración espontanea la disminución de la presión pleural disminuye los flujos 
valvulares izquierdos, mientras que aumentos en la presión pleural incrementa los 
flujos valvulares. Sin embargo, los cambios esperados dependen de las 
condiciones fisiológicas y solo se pueden observar en un ciclo respiratorio 
completo. En consecuencia una disminución del flujo valvular mitral disminuye el 
volumen de llenado sistólico del ventrículo izquierdo. Y lo contrario sucede al 
disminuir el flujo aórtico, se aumenta el volumen del ventrículo izquierdo. 
Los cambios en las presiones interpleurales afectan el corazón. Además, afectan 
los compartimentos vasculares que están dentro del tórax, influyendo en los flujos 
venosos y arteriales. Entonces, “el incremento de la PIT puede no solo reducir el 
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retorno venoso, sino mejorar el flujo de sangre hacía afuera del tórax, hacia los 
compartimentos extratorácicos. El efecto neto es disminuir la presión transmural 
del ventrículo izquierdo y de la aorta intratorácica aumentando el volumen de 
salida hacia la aorta extratorácica” Robotham (1985). 
Mientras que una disminución en la PIT aumenta el trabajo del ventrículo 
izquierdo, por aumento de la presión transmural vascular  que incrementa el flujo 
de sangre hacia el corazón. En conclusión los cambios en el gasto cardiaco no 
solo depende de las presiones aplicadas al corazón sino de la dinámica de 
presiones sobre los compartimentos vasculares intra y extratorácicos. 
Según Robotham (1985) al estudiar la compleja interacción corazón/pulmón, el 
enfoque de evaluación debe estar sobre los cambios en el volumen pulmonar y las 
presiones pleurales durante el ciclo respiratorio y no como regularmente se hace 
una comparación entre la respiración espontánea y la ventilación mecánica. El 
estudio de los eventos hemodinámicos que se producen durante la respiración 
ciclo a ciclo y momento a momento permiten precisar los eventos de la interacción 
corazón/pulmón. Es decir una evaluación latido-latido del gasto cardiaco. 
4.4 Monitoreo  
El monitoreo se define como la recolección de datos, “mediante la observación 
sistemática de fenómenos medibles, este proceso necesita procedimientos 
estandarizados y niveles de acuerdo sobre lo que constituyen procedimientos 
aceptables de observación, medición y registro de los datos. En esencia, el 
monitoreo implica el registro de la información sobre el comportamiento de los 
objetos”. El monitoreo evalúa el fenómeno observado a lo largo de un continuo, 
bien sea imaginario o real que representa su dimensión subyacente medible. 
(McArdle y cols, 2004). 
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La evaluación involucra un análisis sistemático de los datos y la tendencia de 
variación, para  definir conductas de intervención o plantear conclusiones frente al 
fenómeno observado.  
 El monitoreo se basa en principios éticos tanto para la investigación científica  
como para el cuidado médico. Los principios éticos tradicionales son: (1) 
Autonomía, (2) Beneficencia y (3) No maleficencia. La investigación clínica se 
reglamenta en todos los países basándose en estos principios éticos. En Colombia 
la investigación científica esta reglamenta por las “Normas Científicas, Técnicas y 
Administrativas para la Investigación en Salud” establecidas en la Resolución No. 
008430 de 1993 del Ministerio de Salud. 
4.4.1 Monitoreo hemodinámico 
El monitoreo hemodinámico es la observación objetiva continua del 
comportamiento hemodinámico del sujeto en estudio. Una de las variables 
hemodinámicas más evaluadas es el Gasto Cardiaco (GC). Es el principal 
mecanismo compensatorio que responde a los cambios en la oxigenación. 
4.5 Técnicas de medición del gasto cardiaco 
Existen varios métodos para medir el gasto cardiaco: los invasivos como el 
método de Fick, la dilución de un indicador y el método de termodilución. Los no 
invasivos que incluyen la ultrasonografía Doppler, la bioimpedancia y la 
bioreactancia torácica. El método de Fick es el método de referencia histórico y de 
mayor significancia fisiológica (gold standard).  La técnica de termodilución es la 
más utilizada en clínica y por su concordancia y correlación con Fick, actualmente 
se acepta también como método de referencia. La Bioimpedancia y la 
Bioreactancia son técnicas muy sensibles y las de menores riesgos entre las 
técnicas no invasivas. 
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4.5.1 Técnicas de medición del GC invasivas 
Se presentan a continuación las principales técnicas de medición invasivas. 
 Método de Fick.   
“En el método general de la ecuación de Fick la cantidad de cualquier indicador 
(X) en un sitio dado debe ser igual a la velocidad de flujo por minuto (Q) de la 
sustancia que transporta ese indicador multiplicada por la diferencia entre la 
concentración del indicador en la sustancia que lo transporta antes y después de 
pasar por ese sitio (C1 – C2)”. Ross y Covell (1986). Generalmente el indicador 
utilizado es el oxígeno. Se determina el oxígeno que difunde de los pulmones a la 
sangre en un minuto y se calcula la diferencia de contenidos de oxígeno en una 
muestra de sangre arterial y otra venosa mixta por medio de un catéter en la 
arteria pulmonar. La ecuación de Fick se presenta a continuación: 
Q   
 
     
                                   
   
        
 
 Método de dilución de un indicador.  
Se utilizan indicadores (colorantes como el verde de indocianina y el azul de 
Evans) para medir el volumen minuto cardiaco se requiere la medición seriada de 
la concentración del indicador por medio de un densímetro. Una variación utiliza 
una solución isotónica de cloruro de litio, no requiere de acceso venoso central, se 
puede inyectar por una vena periférica, y se mide la concentración del indicador en 
una arteria periférica, por medio de una línea arterial con un electrodo que mide el 
flujo de litio a través del electrodo. La técnica de dilución del indicador es precisa 
siempre y cuando el flujo de sangre sea constante, la mezcla de sangre sea 
homogénea y no se pierda indicador entre el sitio de inyección y el sitio de 
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recolección de la muestra (Waall y cols., 2009). La ecuación de medición del gasto 
por dilución del indicador se presenta a continuación:  
   
 
   
                               
         
          
 
Donde  X  es la cantidad de indicador, c es la concentración media y t = tiempo 
(duración de la curva). El mayor inconveniente con el método de dilución del 
indicador colorante es la recirculación, que puede afectar la medición de la 
concentración media del indicador. Se asemeja al Método de Fick, y se puede 
deducir que, cuanto menor es la concentración media del indicador mayor es el 
GC y cuanto mayor la concentración del indicador menor el GC. Ross y Covell 
(1986). 
 Termodilución.   
Actualmente se utiliza con mayor frecuencia, el método de dilución térmica, se 
inyecta una solución fisiológica fría (temperatura y volumen conocidos) se mide el 
grado de enfriamiento de la sangre por medio de un termistor calibrado, colocado 
directamente en el torrente sanguíneo. Se puede medir el GC  de dos maneras: 
(1) Método de infusión continua y (2) Método de inyección rápida. En (1) se 
infunde  a velocidad constante el indicador en  la vena cava y se toma una 
muestra en la Arteria pulmonar (AP), después que la sangre ya se ha mezclado en 
el ventrículo derecho. 
En (2) se inyecta rápidamente un bolo de solución fría en la vena cava y se 
obtiene una muestra en una arteria sistémica y se mide a través de un densímetro,  
modificando la ecuación de Stewart – Hamilton, o por un termistor en la arteria 
pulmonar (AP). La ecuación de Stewart – Hamilton modificada se presenta a 
continuación: 
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Dónde: Volumen del inyectado (ml) 
A= área de la curva de termodilución en m2 dividida entre 
la velocidad del papel (mm/s) 
K= Constante de calibración en mm/ºC 
TS, TI= Temperatura de la sangre (S) y del inyectado (I) 
DS, DI= Densidad de la sangre y del inyectado 
CS, CI= Calor específico de la sangre y del inyectado 
60= 60 seg/min 
CT= Factor de corrección para el calentamiento del inyectado 
La medición del GC por termodilución se puede realizar utilizando el catéter de 
arteria pulmonar, o por medición transpulmonar utilizando un catéter central para 
inyectar la solución fría  y un catéter arterial femoral o braquial. 
La termodilución con Catéter de Arteria Pulmonar o catéter de Swan-Ganz (PAC 
por sus siglas en Ingles), ha sido la Técnica estándar de medición del GC en la 
clínica desde su introducción en 1970. El coeficiente de variación de las 
mediciones de termodilución en bolo es menor del 10%, modificaciones recientes 
sobre el dispositivo permiten medir la función ventricular derecha y el volumen de 
fin de diástole del ventrículo derecho latido a latido, sin embargo el PAC reporta 
complicaciones importantes que aumentan la morbi-mortalidad. El uso del PAC es 
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reducido a poblaciones de pacientes severamente comprometidos. Waal y cols 
(2009). 
4.5.2 Técnicas de medición del GC mínimamente invasivas 
Se presenta a continuación una de las principales técnicas de medición de gasto 
cardiaco mínimamente invasivas. 
 Onda de Pulso Arterial.   
Esta técnica de reciente aparición, se basa en el análisis continuo del pulso 
arterial, un sensor de flujo es conectado a una línea arterial. El dispositivo calcula 
el GC continuo (cada 20sg) por multiplicación de la Frecuencia cardiaca y el 
volumen sistólico calculado. Se calcula el volumen sistólico a partir de la 
pulsatilidad arterial. 
                    
La K se deriva de la distensibilidad vascular en base a los valores biométricos 
(género, edad, talla y peso). 
4.5.3 Técnicas de medición del GC no Invasivas 
Se presentan a continuación las principales técnicas de medición del gasto 
cardiaco no invasivas. 

 Ultrasonografía Doppler.   
Medición del GC a través de la estimación del flujo de sangre aórtico; un haz de 
ultrasonido dirigido a lo largo del flujo aórtico, se refleja en el movimiento de los 
glóbulos rojos con cambio de frecuencia (efecto doppler), que es proporcional a la 
velocidad del flujo sanguíneo según la ecuación:  
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Donde Fd es el cambio en la frecuencia, Fo es la frecuencia transmitida, V es la 
velocidad del flujo y θ es el ángulo entre la dirección del haz de ultrasonido y el 
flujo sanguíneo. El GC se calcula multiplicando la velocidad del flujo sanguíneo por 
el área transversal de la aorta en el punto de insonación. Es más confiable la 
ultrasonografía con sonda esofágica, sin embargo no es muy tolerada por paciente 
despiertos, por lo que se utiliza sonda transesofágica. La ultrasonografía es una 
técnica reproducible y precisa para la medición del GC, sin embargo requiere 
tiempo y debe realizarla un experto. 
 Densitometría de colorante en el pulso arterial 
Emplea la medición del GC por estimación de la concentración arterial del 
colorante Verde de Indocianina después de la inyección en bolo. La Indocianina se 
distribuye exclusivamente en el espacio intravascular en unión exclusiva con 
lipoproteínas-α1, la concentración de Indocianina se mide a través de un sensor 
colocado en un dedo que emite luz con longitudes de onda de 805 – 890 nm. La 
relación de la concentración medida a estas longitudes de onda permite calcular la 
curva de concentración-tiempo. La concentración de Indocianina es computarizada 
continuamente y el GC se calcula a través del densitograma del colorante. La 
concentración del Verde de Indocianina disminuye a 1% de la concentración inicial 
después de 20 minutos, no es toxica, excepto en casos raros de alergias. Se han 
publicado varios estudios sobre la precisión en la medición del GC, sin embargo, 
los resultados son conflictivos. 
 Bioimpedancia Torácica.   
La oposición a la circulación de una corriente alterna en un circuito en serie se 
llama impedancia (Z). Es una medida de oposición combinada que el circuito 
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ofrece a la corriente alterna, cuanto mayor sea la impedancia en un circuito menor 
será la corriente para un voltaje dado. La impedancia depende de la frecuencia de 
la corriente alterna así como de la resistencia, inductancia y capacitancia 
(Bueche., 2007). 
Según Sodolsky y Kutarski (2007) la Bioimpedancia torácica, se basa en la 
medición latido a latido de los cambios de voltaje transtorácico después de la 
aplicación de una corriente de alta frecuencia (bioimpedancia eléctrica torácica). 
Los cambios en la impedancia para esta corriente están relacionados con los 
eventos cardiacos y el flujo de sangre en el tórax. La bioimpedancia es un sistema 
fácil, rápido y de bajo costo para evaluar la función del sistema circulatorio y la 
tendencia de cambio de los parámetros hemodinámicos. Los parámetros 
derivados son: 
 Volumen sistólico (VS) 
 Índice Sistólico (IS) 
 Contenido del Fluido Torácico (CFT): Precarga 
 Resistencia Vascular sistémica (RVS): Postcarga 
 Índice de Resistencia Vascular Sistémica (IRVS) 
 Índice de Aceleración (IA) Contractilidad 
 Índice de Velocidad (IV) 
 Periodo de Pre-eyección (PEP) 
 Tiempo de Eyección Ventricular Izquierdo (TEVI) 
 Relación de Tiempo Sistólico (FTS) 
 Frecuencia Cardiaca (FC) 
La bioimpedancia se basa en la medición de los cambios en la resistencia eléctrica 
del tórax latido a latido, que se producen especialmente durante la eyección 
ventricular, los cambios de volumen sanguíneo y de velocidad de flujo que se 
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produce en la aorta, los vasos pulmonares y el lecho pulmonar capilar (ver Figura 
4-8). Se utilizan corrientes subliminales con frecuencias de aproximadamente 10 
kHz  – 100 kHz.  
Figura 4-8. Relación de los cambios en la Aorta con la bioimpedancia 
 
Modificado de www.Medscape.com. Muestra como los cambios en la presión y el 
volumen de la aorta se reflejan en un cambio en la Bioimpedancia.  
Los eritrocitos no conducen corriente y la corriente eléctrica en el vaso debe fluir 
alrededor de los eritrocitos, lo que hace que la conductividad sea baja. Cuando el 
flujo es laminar, los eritrocitos viajan en paralelo en dirección del flujo de sangre 
generando pequeñas superficies transversales que aumentan la conductividad de 
la corriente aplicada (baja Impedancia).  
Para realizar la medición de bioimpedancia se utilizan 8 electrodos, 4 para la 
aplicación de corriente y 4 de medición de tensión, ubicados en el cuello y en el 
tórax línea media axilar a la altura de la xifoides, se aplica una corriente de 
intensidad baja (4mA – 60 kHz) y los electrodos de tensión registran los cambios 
de voltaje. 
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Basándose en la Ley de Ohm, cuando la intensidad de la corriente fluye  
constantemente a través del tórax, los cambios en el voltaje son proporcionales a 
los cambios de resistencia. La resistencia base del tórax o resistencia 0 (Z0). Es el 
total de la resistencia de  todos los componentes del tórax: tejido adiposo, hueso, 
musculo, corazón, pulmones, vasos sanguíneos, aire. Los cambios en la 
resistencia del tórax se producen durante los cambios de volumen en los 
pulmones durante la respiración y los cambios de volumen y velocidad de la 
sangre en los vasos durante la sístole y diástole. Los cambios de resistencia 
durante la respiración son eliminados por filtros electrónicos. Y se miden los 
cambios en la resistencia producidos por la salida de sangre (∆Z). La grafica de 
impedancia resulta de la primera derivada de (∆Z/∆t), y se construye de tal manera 
que una caída en la impedancia se refleja en un aumento del valor en el eje Y, que 
refleja los cambios en la conductividad. La polaridad de la curva de la primera 
derivada de la impedancia es igual a la curva de impedancia. 
En la Figura 4-9 se distinguen 3 curvas A, B y C (∆Z/∆t punto máximo). La onda A 
aparece entre el comienzo de la onda P y el comienzo del complejo QRS, se 
relaciona con los cambios de la volemia durante la contracción auricular; la onda B 
refleja la apertura de la válvula aortica; la onda ∆Z/∆t refleja el pico máximo de 
flujo aórtico. La onda ∆Z/∆t refleja los cambios de volumen tanto en la aorta 
ascendente como en el tronco pulmonar. Sin embargo los cambios de volumen en 
la aorta influyen 80% más sobre la impedancia que los cambios en el tronco 
pulmonar. ∆Z/∆t termina con la onda X que corresponde al cierre de la válvula 
aortica. En algunos  pacientes aparece la onda O plana que corresponde al 
momento de apertura de la válvula mitral, y sugiere estenosis de la misma, sin 
embargo se asocia a pacientes con disfunción sistólica y puede ser utilizada para 
valoración de la respuesta a la terapia. 
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Figura 4-9. Ciclo cardiaco y bioimpedancia 
 
Modificado de www.bem.fi/book/25/25.htm. Curva de Bioimpedancia en paralelo con 
electrocardiograma, identif icación de cada onda según el momento del ciclo cardiaco 
al que corresponde. 
Existen 3 puntos donde que pueden ser identificados como el comienzo del flujo 
de salida: (1) El inicio de la onda B, (2) el punto de cruce de la onda ∆Z/∆t con la 
línea de base y (3) El punto en el que se aumenta la señal de la onda ∆Z/∆t en un 
15% sobre el máximo de la curva ∆Z/∆t. El final de la señal está definido en la 
onda X, la gráfica se evalúa latido a latido en el monitor del gasto cardiaco. 
La evaluación no invasiva del gasto cardiaco a través de la teoría de circuitos 
aparece aproximadamente en 1940 cuando Nyboer y colaboradores encontraron 
relación entre los cambios de impedancia (∆Z), la bioimpedancia de base (Z0) y el 
volumen de la zona investigada (∆V) como lo muestra la siguiente relación:  
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Donde p es la resistencia especifica de la sangre y L la longitud del tórax, Nyboer 
y cols. utilizaron la impedancia para evaluar el flujo de sangre de las extremidades. 
En 1960 Kubicek y cols, recibieron una comisión de la NASA (National 
Aeronautical and Space Administration) para investigar sobre un método de 
evaluación no invasiva del GC, el resultado fue el electrocardiógrafo de 
impedancia y una nueva ecuación para determinar el VS. Introdujo en la formula, 
la medición del Tiempo de eyección ventricular y el máximo de la onda ∆Z/∆t que 
se presenta a continuación: 








   
      
En 1980 Sramek modifico la formula utilizando un modelo de cono para el tórax y 
no un modelo de cilindro como Kubicek, donde se incluía la altura del tórax (L), 
correspondiente a un 17% de la altura corporal (H). Esa fórmula es: 
     
           




      
  
      
En 1986 Bernstein modifico la ecuación de Sramek, incluyendo δ (la relación del 
peso real sobre el peso ideal),  buscando una definición más exacta de las 
dimensiones del tórax. La siguiente es la ecuación modificada de Bernstein: 
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En los últimos años se han creado dispositivos (Monitor BioZ ICG, 
CardioDynamics) basados en la ecuación de Sramek y Bernstein, de gran 
precisión y confiabilidad, confirmados en investigación clínica y estudios 
comparativos con métodos invasivos como termodilución y método de Fick.  
La mayor ventaja de la cardiografía por impedancia es ser un método no invasivo, 
además de evaluar continuamente a la cabecera del paciente los parámetros 
hemodinámicos, permite valorar rápidamente la respuesta a la terapia y sus 
resultados son repetibles. Es un método adecuado para ser utilizado en pacientes 
con falla cardiaca de forma ambulatoria y pacientes en ventilación mecánica se 
pueden beneficiar de la valoración no invasiva del gasto cardiaco. 
La principal limitación de la bioimpedancia es el costo del equipo, sin embargo, se 
postula como un método de gran utilización; puede estar limitado en paciente 
críticos como shock séptico y politraumatismo, por los grandes volúmenes de 
líquidos intra y extracelulares que pueden afectar la bioimpedancia. 
Cohen y cols (1998) compararon dos métodos para medir el gasto cardiaco (1) 
termodilución, (2) Bioimpedancia, en 31 pacientes sometidos a Revascularización 
miocárdica y concluyo que la bioimpedancia es un método equiparable a la 
termodilución para la valoración hemodinámica de este grupo de pacientes. La 
correlación fue buena incluyendo pacientes con bajo GC y en situaciones agudas 
del posoperatorio inmediato, como cambio de volumen, fiebre, y cambios 
hemodinámicos. 
Engoren y Barbee (2005) realizaron un estudio comparando la bioimpedancia con 
el método de termodilución y el método de Fick para valoración del Gasto cardiaco 
en 46 pacientes de la unidad de cuidado intensivo, concluyeron que, aunque los 
resultados de bioimpedancia se acercan a los de termodilución, la Bioimpedancia 
no es suficientemente confiable para reemplazar la medición del GC por 
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termodilución sin embargo, la población heterogénea del estudio puede ser el 
causante de la diferencia, estudios con poblaciones más homogéneas muestran 
mayor confiabilidad del método.  
La evaluación no invasiva del Gasto Cardiaco en pacientes con Falla Cardiaca 
puede mejorar la valoración de la respuesta a la terapia, la titulación de la 
medicación, disminuir la mortalidad intrahospitalaria y menor número de 
reingresos, además en este grupo de pacientes las mediciones con bioimpedancia 
son confiables de acuerdo con mediciones obtenidas por Termodilución y método 
de Fick modificado (Paredes y cols., 2006). 
Waal y cols. (2008) publicaron un estudio donde compararon las ecuaciones para 
estimación del gasto cardiaco, basados tanto en el algoritmo del tórax como 
cilindro y cono truncado, en comparación con el método de termodilución en 20 
pacientes sometidos a revascularización miocárdica y concluye que la 
bioimpedancia y los algoritmos para estimar el volumen sistólico no son confiables 
para tomar decisiones clínicas en este grupo de pacientes. 
 La medición del gasto cardiaco en unidades de cuidado intensivo se ha logrado 
por medio de dispositivos invasivos como el catéter de arteria pulmonar, en los 
últimos años la bioimpedancia se ha posicionado como un método no invasivo 
eficiente, sin embargo, los estudios demuestran confiabilidad restringida. 
Recientemente se ha propuesto un nuevo método de medición continua del GC, la 
Bioreactancia torácica (Cheetah Medical Inc., Indianápolis, USA). 
 Bioreactancia torácica. 
Dado que la Bioimpedancia mide los cambios de voltaje en el tórax después de 
aplicar una corriente de amplitud y frecuencia conocida, la bioimpedancia 0 (Z0) 
puede cambiar por cambios del volumen sanguíneo y del contenido de fluidos 
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dentro del tórax. El tamaño de la señal cambia, al cambiar el volumen de los 
fluidos dentro del tórax, porque cambia el campo capacitivo e inductivo 
(Bioreactancia). Por su parte, la reactancia de un circuito se puede definir como la 
oposición no resistiva al flujo de la corriente alterna, que depende de los cambios 
en la corriente alterna asociados con los inductores y capacitadores. Los cambios 
en la bioreactancia se pueden ver como cambios en la frecuencia o cambios en la 
señal recibida. Los instrumentos para medir exactamente la modulación de la 
frecuencia son más precisos (menos propensos al ruido) que los diseñados para 
medir los cambios de amplitud de la señal. Una analogía directa es la diferencia 
entre AM y FM (ver Figura 4-10). 
Figura 4-10. Comparación de Frecuencia modulada /análoga 
 
Modificado de Squara 2008.  Esquema que muestra en la parte superior. En gris la 
aplicación de una corriente alterna constante l0 = 5mA, frecuencia de 75 KHz (w t = 
150π radianes/seg),  en negro el voltaje de salida. V(t)= 200 ± 2 mVolts, frecuencia 
F(t)= 75 KHz ± Hz . Por debajo, el V0 (señal AM) se extrae al calcular la señal 
or iginal ∆V   4mV que corresponde al ∆Z   4/5   0.8 Ω. Por debajo, los 
correspondientes cambios en la fase se extraen de la señal original. La suma de los 
cambios de fase, son la señal FM final y se calcula ∆F   10 Hz que corresponde al 
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∆w = 20π radianes/seg. Usando la escala adecuada la forma de las señales AM y FM 
es la misma.   
El sistema NICOM para medición del gasto cardiaco se basa en  el análisis del 
cambio de frecuencia y la oscilación de la señal de corriente, que ocurre cuando la 
corriente atraviesa la cavidad torácica, a diferencia de la bioimpedancia que mide 
solo el cambio de amplitud de la señal. Este dispositivo utiliza una frecuencia alta  
de 75 KHz, que se aplica al tórax  a  través de electrodos tanto de  disparo como 
de recepción de la señal. Estas señales son procesadas separadamente y 
combinadas antes del procesamiento digital. 
Cambios en la frecuencia y en la fase son equivalentes y representan la reactancia 
del circuito, y de acuerdo a los algoritmos, cambios en la bioimpedancia y en la 
reactancia de la corriente que se inyecta y la corriente que se recibe reflejan 
cambios en el flujo sanguíneo de la aorta. Por lo tanto, existe una relación íntima 
entre la tasa de cambio del flujo sanguíneo y la tasa de cambio de la reactancia 
(∆X/∆t max) y puede ser expresado en la siguiente ecuación: 
            
  
     
 
Donde C es la constante de proporcionalidad. A diferencia de la Bioimpedancia el 
dispositivo NICOM no usa la bioimpedancia estática (Z0) y no depende de la 
distancia entre los electrodos para calcular el VS y el GC y esto reduce 
significativamente la incertidumbre de los resultados. La señal de la bioreactancia 
es una señal con menor ruido e interferencia, es teóricamente 100 veces mejor 
que la de bioimpedancia. La bioreactancia trabaja sobre los mismos fundamentos 
teóricos de la bioimpedancia pero con una señal más confiable. (Squara., 2008) 
Se han realizado estudios comparativos de Bioreactancia con termodilución como 
método de referencia, para determinar la precisión del monitor NICOM. En un 
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estudio realizado por Marque y cols (2009) en el cual se comparaba el método de 
onda pulso continuo (FloTrac-Vigileo) y el NICOM utilizando como método de 
referencia la termodilución, los resultados fueron favorables para NICOM: el índice 
de correlación fue 0.77 para NICOM y 0.69 para Vigileo, sesgo fue -0.01 ± 0.84 
para NICOM y -0.001 ± 0.081 para Vigileo, el error relativo para NICOM fue menor 
del 30% en 94% de los pacientes y menor del 20% en 79% de los pacientes en 
comparación con Vigileo con un error relativo menor del 30% en 91% de los 
pacientes y menor a 20% en 79% de los pacientes, la sensibilidad y la 
especificidad para NICOM fue 0.91 y 0.95 respectivamente mientras que Vigileo 
tuvo 0.86 y 0.92. En conclusión NICOM es equivalente a Vigileo en términos de 
exactitud, tiempo, precisión, sensibilidad. 
Raval y cols en 2008 realiza una evaluación de la bioreactancia, tomando como 
método de referencia la termodilución con medición continua (CCO), en 111 
pacientes en cinco centros entre, Unidad de cuidado intensivo (UCI), Unidad de 
cuidado coronario (UCC) laboratorios de hemodinámica, los resultados mostraron 
un coeficiente de variación de 0.031 l/min para CCO y 0.23 l/min para NICOM, el 
sesgo fue menor de 0.2 l/min, con un coeficiente de relación de 0.78. En 
conclusión el NICOM es un dispositivo con aceptable exactitud para medición del 
GC en pacientes que no son candidatos para catéter de arteria pulmonar, pero en 
los cuales el conocimiento del GC indudablemente permitirá guiar el diagnóstico y 
la Terapia. 
De acuerdo a los estudios realizados el monitor de Gasto basado en Bioreactancia 
muestra un aceptable nivel de exactitud y tiene mayor precisión que otros 
dispositivos. En conclusión, que el monitor sea preciso en sus mediciones permite 
guiar de manera confiable la terapia basándose en la tendencia de cambio que 
muestre las mediciones. 
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5. Objetivos de investigación 
5.1 Objetivo general 
Identificar los cambios en el perfil hemodinámico de pacientes con cardiopatía 
isquémica y enfermedad coronaria en ventilación mecánica con presión positiva 
durante cirugía de Revascularización miocárdica. 
5.2 Objetivos específicos 
 Realizar medición no invasiva del Gasto Cardiaco con Bioreactancia torácica. 
 Identificar el perfil hemodinámico de un paciente con cardiopatía isquémica y 
enfermedad coronaria con respiración espontanea. 
 Identificar el perfil hemodinámico de un paciente con cardiopatía isquémica y 
enfermedad coronaria durante la ventilación mecánica. 
 Realizar medición no invasiva del Gasto Cardiaco con Bioreactancia torácica. 
 Comparar las diferencias y/o similitudes del perfil hemodinámico durante la 
respiración espontánea y en ventilación con presión positiva. 
 Identificar cuales eventos pueden estar asociados con la variación en el perfil 
hemodinámico durante los cambios en la mecánica ventilatoria. 
 Identificar los eventos críticos durante el ciclo respiratorio en los que se 
presenta mayor variedad del perfil hemodinámico. 
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6. Metodología 
6.1 Tipo de estudio 
Diseño de pre prueba – postpruepa con un solo grupo, (Hernández, Fernández & 
Baptista, 2001), es un tipo de estudio pre experimental, “se aplica un estímulo o 
tratamiento a un grupo y luego se hace una medición en una o más variables. No 
cumple con los requisitos de un verdadero experimento, dado que no manipula 
variables ni tiene grupo de comparación”. (Infante, 2010 p. 60). El estudio se 
realizó durante el segundo y tercer trimestre de 2011, en la Fundación Clínica 
Shaio de Bogotá D. C. 
6.2 Método  
Se llevaron a cabo tres momentos: 
6.2.1 Consentimiento informado y evaluación Pre-anestésica 
Se informó al paciente sobre la investigación: “la presente investigación tiene 
como objetivo observar el comportamiento hemodinámico de los pacientes con 
enfermedad coronaria que son llevados a cirugía de revascularización miocárdica”,  
el paciente firmo el consentimiento informado.  En posición supina se colocaron 
los electrodos de acuerdo a las indicaciones técnicas (4 puntos en el tórax), el 
espacio conto con un ambiente estable (condiciones lumínicas, térmicas y 
acústicas). De tal manera que la medición se realizó en nivel “basal”. Se tomaron 5 
datos de los cuales se registró el promedio. 
6.2.2 Inducción anestésica  
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Todos los pacientes se manejaron con el mismo protocolo de inducción 
anestésica. Midazolam 0,1 mg/Kg, Fentanyl 4 mcg/Kg, Cisatracurio 0,1 mg/Kg y 
Sevofluorane dosis de inicio 4% y mantenimiento 2%. 
6.2.3 Ventilación mecánica 
La ventilación mecánica se instauro con los siguientes parámetros: ventilación 
controlada por volumen, frecuencia respiratoria 12 – 14 rpm, presión positiva al 
final de la espiración (PEEP) de 5 cmH2O, volumen corriente de 8ml/kg 
aproximadamente, fracción inspirada de oxigeno (FIO2) del 100 %. 
6.3 Universo de estudio 
El estudio manipulo pacientes con enfermedad coronaria y/o cardiopatía 
isquémica e indicación quirúrgica en los cuales se instauro soporte con ventilación 
mecánica. Todos pacientes del servicio de Anestesiología y Cirugía cardiovascular 
de la Fundación Clínica Shaio, durante el segundo trimestre de 2011. 
6.4 Selección de la muestra poblacional 
La muestra fue determinada por el número de pacientes que llegaron en el periodo 
de tiempo asignado para la recolección de información, que cumplieron con los 
criterios de selección. 
6.4.1 Criterios de Inclusión 
Se seleccionaron pacientes hombres y mujeres que cumplieron con las siguientes 
características: 
 Enfermedad coronaria documentada 
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 Pacientes programados para cirugía de revascularización miocárdica. 
(ventilación mecánica con presión positiva de acuerdo al protocolo 
institucional). 
 Pacientes de la Fundación Clínica Shaio 
6.4.2 Criterios de exclusión 
Los que no cumplieron con los criterios de inclusión y además tenían las 
siguientes patologías: 
 Enfermedad pulmonar crónica severa 
 Hipertensión pulmonar moderada a severa 
 Insuficiencia valvular aortica y/o mitral. 
 Aneurisma de Aorta 
 Balón de Contrapulsación 
 Fracción de eyección < 30% 
6.5 Variables 
En la Tabla 6-1 se presenta una descripción de las variables de estudio. 
Tabla 6-1.Variables de estudio 
Variables  Tipo Definición 
Gasto cardiaco Cuantitativa Volumen de sangre bombeado por el corazón en 
un minuto litros/min 
Volumen sistólico Cuantitativa Cantidad de sangre bombeada del corazón en un 
minuto, cc 
Frecuencia cardiaca Cuantitativa Numero de latidos por minuto latidos/min 
Índice cardiaco Cuantitativa Es el GC relacionado con la superficie corporal 
en litros/min/m
2 
Resistencia  vascular 
periférica 
Cuantitativa Es la resistencia que ofrecen el flujo de sangre el 
total de pequeños vasos. 
Tiempo Eyección 
ventricular 
Cuantitativa Comienza con la apertura de la válvula aortica y 
finaliza con el cierre de la válvula aortica en 
milisegundos 
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Contenido de Fluidos 
en el Tórax 
Cuantitativa Es la inversa de la Bioreactancia, refleja la 
conductividad eléctrica en el tórax relacionada 
con los líquidos 
Potencia cardiaca Cuantitativa Refleja el producto del trabajo cardiaco en Watts 
Presión arterial  Cuantitativa Es la presión que ejerce la sangre en las paredes 
de los vasos arteriales mmHg 
Presión arterial media Cuantitativa Depende del GC y la resistencia en los pequeños 
vasos 




Cuantitativa Presión máxima inspiratorias cmH2O 
Presión Media Cuantitativa Presión requerida para insuflar los pulmones 




Cuantitativa Relación entre el volumen y la presión en un 
punto donde el flujo no es interrumpido 
6.6 Instrumento 
Monitor de gasto cardiaco NICOM (Cheetah Medical Inc., Indianápolis, USA). La 
medición la realizo solo un investigador, el monitor no requiere calibración previa. 
Por paciente se utilizaron 4 electrodos de corriente. El monitor de Gasto cardiaco 
está avalado en Estados Unidos por la FDA (Food and Drug Administration). 
Sección 5. 510k. Nombre comercial: Sistema NICOM Cheetah.  
Nombre de Clasificación: Equipo programable de diagnóstico, 21 CER 870.1435 
Código de Producto: DXG  
Electrodos: 21 CFR 870.2360  
En la Tabla 6-2 se presenta una breve descripción de las pruebas no técnicas: 
Tabla 6-2. Pruebas no técnicas de la bioreactancia 
AAMI/ANSI EC12:2000/(R)2005, 
3i edition 
Disposables ECG Electrodes 
AAMI/ANSI EC53:1995 EGG  Cables and Lead Wires 
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AAMI/ANSI EC53:1998 EGG  Cables and Lead Wires 
IEG 6060!- 1: 1988 +Al 11991I +A2  
1995 § -56.3(c)  
Medical electrical equipment –  
Part 1: General requirements for basic  
safety and essential performance: - Connectors 
ASTM F640  Radio Opacity degree 
AAMI/ANSI EC 12-4.3  Biological Response 
ISO 10993-I  
 
Biological evaluation of medical devices Part 
I : Evaluation and testing 
ISO 10993-5  
 
Biological evaluation of medical devices Part 
5: Tests for in vitro cytotoxicity. 
USP AGAR diffusion method  
ISO 10993-10  
 
Biological evaluation of medical devices Part 
10: Tests for irritation and delayed-type 
Hypersensitivity 
 
Tomado de la sección 5. 510k de la FDA.  Sobre certif icación de disposit ivos de 
monitoreo 
6.7 Consideraciones éticas 
El presente estudio no interviene en el protocolo de manejo del paciente 
programado para cirugía de revascularización miocárdica simplemente se limito a 
hacer mediciones previas a la cirugía.  
Los pacientes que participaron en el estudio fueron informados de: 1. Los objetivos 
del estudio, 2. El funcionamiento general del monitor y 3. Como la medición no 
interfería en el protocolo de manejo. 
La información de los pacientes está contenida en la Historia Clínica institucional, 
de igual manera los datos necesarios para la investigación fueron confidenciales y 
de manejo exclusivo del investigador. 
Este protocolo de investigación se rige según las “Normas Científicas, Técnicas y 
Administrativas para la Investigación en Salud” establecidas en la Resolución No. 
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008430 de 1993 del Ministerio de Salud y resolución 002378 del 25 de Junio de 
2008 por la cual se adopta las buenas prácticas clínicas para las instituciones que 
conducen investigación en seres humanos. 
De acuerdo, al artículo 11 de la resolución 0008430/93 la presente investigación  
es de riesgo mayor que el mínimo. Ya que utilizó un instrumento de medición que 
no es cotidiano en la práctica clínica. 
El dispositivo de medición del gasto cardiaco maneja corrientes inofensivas que no 
son molestas para el paciente. Sin embargo se realizó un consentimiento 
informado bajo los lineamientos del Consejo de Organizaciones Internacionales de 
las Ciencias Médicas (CIOMS) en colaboración con la Organización Mundial de la 
Salud (OMS). Consentimiento informado (Anexo I). 
Este trabajo de investigación como requisito para optar al título de magíster en 
Fisiología conto con la aprobación del comité de ética de la facultad de medicina 
de la universidad Nacional de Colombia y el comité de ética de la clínica 
Fundación Abood clínica Shaio. 
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7. Plan de análisis de los resultados 
El plan de análisis de los resultados incluyó las siguientes etapas: 
 Recolección de datos: Hoja de datos (Anexo 2) 
 Para los datos de pre prueba – postprueba: 
 Estadística descriptiva. 
 Medidas de tendencia central.  
 Comparación de medias. (Prueba ANOVA, Múltiples Rangos y comparación 
de medianas) 


















8.1 Datos demográficos 
Se obtuvieron los registros durante 4 meses de trabajo con pacientes de la clínica 
Fundación Abood Shaio de Bogotá. Durante este tiempo se realizaron 192 cirugías 
de corazón, 75 fueron Revascularizaciones miocárdicas de las cuales 38 
cumplieron con los criterios de inclusión. 33 Hombres y 5 mujeres con una edad 
promedio de 63 años. Las características demográficas se observan en la Gráfica 
8-1 y en la Tabla 8-1. 





De los 38 sujetos evaluados 5 fueron mujeres y 33 hombres.  
Tabla 8-1. Distribución Demográfica 
 MEDIA D.S MINIMO MAXIMO 
EDAD (Años) 63,05 10,9 44 80 
TALLA (Metros) 1,66 0,08 1,45 1,84 
PESO (Kilogramos) 68,21 11,68 50 107 
IMC (Kg/mt2) 24,80 4,70 18,36 45,65 
FEVI (Porcentaje) 51 9 36 75 
 
Características demográficas de la muestra según edad, talla, peso, Índice de masa 
corporal (IMC) y Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo (FEVI).  Se indica la 
Desviación Estándar (D.S) de cada variable.  
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Como es sabido algunas patologías (Hipertensión arterial, dislipidemia, Diabetes 
tipo 2 y tabaquismo) constituyen factores de riesgo para enfermedad coronaria, lo 
que se corrobora con la frecuencia de estos antecedentes en la muestra, como se 
ilustra en la Tabla 8-2. Con el diagnostico de enfermedad coronaria se encontraron 
diversas presentaciones, la enfermedad de 3 vasos fue la más frecuente, como se 
muestra en la Tabla 8-3. Los pacientes se encontraban en tratamiento cardiológico 
el cual incluía los medicamentos relacionados en la Tabla 8-4. 
Tabla 8-2.  Antecedentes Médicos  
Diagnóstico Número de casos 
Hipertensión Arterial 27 
Dislipidemia 23 
Diabetes Mellitus Tipo 2 14 
Tabaquismo 12 
Enfermedad Renal Crónica 2 
Enfermedad Cerebro - vascular 2 
Hiperplasia Prostática 2 
Revascularización Miocárdica 1 
Obesidad 1 
Hepatitis C 1 
Tabla 8-3. Distribución de la Enfermedad Coronaria 
Enfermedad Coronaria Número de casos 
1 vaso 1 
2 vasos 2 
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Tabla 8-4.  Medicamentos Recibidos 
Medicamentos  Número de casos 





Beta - bloqueadores 5 
Antiarrítmicos 2 
8.2 Variables de estudio 
Se clasificaron las variables estudiadas en tres grupos: función cardiaca, función 
vascular y contenido de líquidos.  
8.2.1 Función Cardiaca 
Dentro de las variables relacionadas con la función cardiaca se estudiaron la 
frecuencia cardiaca, el volumen sistólico, el gasto cardiaco, el índice cardiaco, el 
índice sistólico, la variabilidad del volumen sistólico, el tiempo de eyección 
ventricular, la potencia cardiaca y el índice de potencia cardiaca.  
 Frecuencia cardiaca (FC) 
Se comparó la FC durante la respiración espontanea (FCEsp) X = 68,8±14,4 
latidos/min (rango=44–137); inducción anestésica (FCInd) X = 64.23±9,88 
latidos/min (rango=47–84) y en ventilación mecánica (FCVm) X = 58,72±10,78 
latidos/min (rango=37–83). En este caso se aplicó una prueba ANOVA para 
comparación de medias, con un nivel de confianza del 95%. Se obtuvo una F = 
6,94 con una P = 0,0014, lo que indica que existe una diferencia significativa entre 
los 3 momentos de medición (ver Gráfica 8-2). 
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Gráfica 8-2. Comparación de Medias de Frecuencia Cardiaca 
 
Para identificar qué momentos difieren de los otros se aplicó una prueba de 
múltiples rangos. FCEsp ≠ FCInd   4,6, FCEsp ≠ FCVm   10,1 y FCInd ≠ FCVm   
5,5. Solo están por encima de la diferencia mínima significativa (se indica con *) la 
comparación entre FC en espontaneo y ventilación mecánica y la FC entre 
inducción y la ventilación mecánica. 
Volumen Sistólico (VS) 
Los resultados de la medición del VS fueron: En respiración espontanea (VSEsp) X 
= 68,18±13,65ml (rango=43.5–107); en inducción anestésica (VSInd) X = 
63,99±13,52ml (rango=29,8–93,6); en ventilación mecánica (VSVm) X = 
63,21±16,71ml (rango=21,5–99,9). En este caso se aplicó una prueba ANOVA 
para comparación de medias, con un nivel de confianza del 95%. Se obtuvo una F 
= 1,26 con una P = 0,28, lo que indica que no hay una diferencia significativa entre 




FC Esp FC Ind FC Vm
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Gráfica 8-3. Comparación de Medias de Volumen Sistólico 
 
 Gasto Cardiaco (GC) 
Los resultados de las mediciones de GC fueron: en respiración espontanea 
(GCEsp) X = 4,54±0,66L/min (rango=3,2–6,2); en Inducción anestésica (GCInd) X = 
4,04±0,84 L/min (rango=2,9–5,9); en ventilación mecánica (GCVm) X = 
3,62±0,86L/min (rango=1,8–5,1). Nuevamente se aplica una prueba ANOVA con 
un nivel de confianza del 95%, se obtuvo una F = 13,56 y una P = 0,000 (P«0,05), 
Indicando que si existe diferencia significativa entre los 3 momentos de medición, 
ver Gráfica 8-4. 




VS Esp VS Ind VS Vm
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Para identificar qué momentos difieren de los otros se aplicó una prueba de 
múltiples rangos. GCEsp ≠ GCInd = 0,52, GCEsp ≠ GCVm = 0,94 y GCInd ≠ 
GCVm = 0,42. Las 3 comparaciones están por encima de la diferencia mínima 
significativa (se indica con *)lo que indica que los 3 momentos son diferentes entre 
sí. 
 Índice Cardiaco (IC) 
Los resultados de las mediciones del IC fueron: en respiración espontanea (ICEsp) 
X = 2,60±0,32 L/min (rango=2,0–3,3); en inducción anestésica (ICInd) X = 
2,29±0,46 L/min (rango=1,5–3,5); en ventilación mecánica (ICVm) X = 2,05±0,46 
L/min (rango=1,1–2,9). Se aplicó una prueba ANOVA se obtuvo una F = 15,89 y 
una P = 0,000 (P«0,05), indica que si hay diferencia significativa entre las 3 
muestras con un nivel de confianza del 95%, ver Gráfica 8-5. 
Gráfica 8-5. Comparación de medias del Índice cardiaco  
 
Se realizó una prueba de múltiples rangos. ICEsp ≠ ICInd = 0,30, ICEsp ≠ ICVm = 
0,54 y ICInd ≠ ICVm = 0,23. Las 3 comparaciones están por encima de la 
IC Esp IC Ind IC Vm
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diferencia mínima significativa. Es decir, las 3 mediciones son diferentes en los 3 
momentos. 
 Índice de Volumen Sistólico (IVS) 
Los resultados de las mediciones del IVS fueron: en respiración espontanea 
(IVSEsp), X = 38,86±7,32 ml (rango=24–60); en inducción anestésica (IVSInd) X = 
36,42±7,48 (rango=20–52ml); en ventilación mecánica (IVSVm) X = 35,97±9,39 ml 
(rango=15–61). Se aplicó una prueba ANOVA con un nivel de confianza del 95% 
se obtuvo una F = 1,40 con una P = 0,25 lo que indica que no existe una diferencia 
significativa entre los 3 momentos de medición, ver Gráfica 8-6. 
Gráfica 8-6. Comparación de las medias del Índice de volumen sistólico 
 
 Variabilidad del Volumen Sistólico (∆VS) 
Los resultados de la mediciones fueron: en respiración espontanea (VVSEsp)  X = 
10,78±2,05% (rango=5–14), en inducción anestésica (VVSInd), X = 12,21±1,66% 
(rango=9–16) y en ventilación mecánica (VVSVm) X = 12,26±1,44% (rango=8–15). 
Se aplicó una prueba ANOVA  con un nivel de confianza del 95% se obtuvo una F 
IVSEsp IVSInd IVSVm
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= 8,77 con una P = 0,0003 lo que indica que existe diferencia estadísticamente 
significativa entre los 3 momentos de medición, ver Gráfica 8-7. 
Gráfica 8-7. Comparación de medias de la Variabilidad del VS 
 
Se realizó una prueba de múltiples rangos: VVSEsp ≠ VVSInd   1,42; VVSEsp ≠ 
VVSVm = 1,47; VVSInd ≠ VVSVm   0,05. Solo existe diferencia significativa entre 
la VVSEsp con la VVSInd y con la VVSVm, mientras que la VVSInd y la VVSVm 
no difieren entre sí. 
 Tiempo de Eyección Ventricular (TEV 
Los resultados de la medición del TEV fueron: en respiración espontanea 
(TEVEsp) X = 191,86±25,74msg (rango=154–253) en inducción anestésica 
(TEVInd) X = 192±24,15msg (rango=150–246) y en ventilación mecánica (TEVVm) 
X = 199,84±29,17msg (rango=161–284). Se aplicó una prueba ANOVA con un 
nivel de confianza del 95% se obtuvo una F = 1,13 con una P = 0,32 lo que indica 
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Gráfica 8-8. Comparación de las medias del Tiempo de Eyección Ventricular 
 
 Potencia cardiaca (PC)  
Los resultados de las mediciones de la potencia cardiaca fueron: en respiración 
espontanea (PCEsp) X = 1,08±0,31w (rango=0,5-1,8,) en inducción anestésica 
(PCInd) X = 0,75±0,27w (rango=0,4–1,6) y en ventilación mecánica (PCVm) X = 
0,62±0,22w (rango=0,2–1,2) Se aplicó una prueba ANOVA con un nivel de 
confianza del 95% y se obtuvo una F = 26,98 con una P = 0,0000 (P«0,05) lo que 
indica que existe una diferencia significativa entre las 3 mediciones (ver Gráfica 
8-9). 
Gráfica 8-9. Comparación de medias de la Potencia Cardiaca 
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Se hizo una prueba de múltiples rangos donde PCEsp ≠ PCInd   0,32; PCEsp ≠ 
PCVm = 0,45; PCInd ≠ PCVm   0,12. Las 3 mediciones son diferentes entre sí. 
 Índice de Potencia Cardiaca (IPC) 
Los resultados de la medición del índice de potencia cardiaca fueron: en 
respiración espontanea (IPCEsp) X = 0,61±0,16w/m2 (rango= 0,3–1,0) en inducción 
anestésica (IPCInd) X = 0,42±0,14w/m2 (rango=0,2–0,8) y en ventilación mecánica 
(IPCVm) X = 0,35±0,11w/m2 (rango0,1– 0,6) se aplicó una prueba ANOVA con un 
nivel de confianza del 95% se obtuvo una F = 31,28 con una P = 0,0000 (P«0,05) 
lo que indica que existe una diferencia significativa entre los 3 momentos de 
medición, ver Gráfica 8-10. 
Gráfica 8-10. Comparación de medias del Índice de Potencia Cardiaca 
 
Se hizo una prueba de múltiples rangos: IPCEsp ≠ IPCInd   0,18; IPCEsp ≠ 
IPCVm   0,25; IPCInd ≠ IPCVm   0,06. Se confirma que las 3 mediciones son 
diferentes en los 3 momentos. 
8.2.2 Función vascular 
Las variables de función vascular fueron: la presión sistólica, la presión diastólica, 
la presión arterial media y la resistencia vascular periférica.  
IPC Esp IPC Ind IPC Vm
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 Presión Sistólica (PS)  
Los resultados de la medición de la PS fueron: en respiración espontanea (PSEsp) 
X = 146,73±32,31mmHg (rango= 87–211) en inducción anestésica (PSInd) X = 
121,15±29,88mmHg (rango=70–190) y en ventilación mecánica (PSVm)  X  = 
110,68±22,16mmHg (rango=77–171). se aplicó una prueba ANOVA con un nivel 
de confianza dl 95% se obtuvo una F = 16,15 con una P = 0,0000 (P«0,05) lo que 
indica que existe diferencias significativas entre los 3 momentos de medición, ver 
Gráfica 8-11. 
Gráfica 8-11. Comparación de medias de la Presión Sistólica 
 
Se hizo una prueba de múltiples rangos donde: PSEsp ≠ PSInd   25,57; PSEsp ≠ 
PSVm   36,05; PSInd ≠ PSVm   10,47. Solo la PSEsp es diferente de las otras 
mediciones, la diferencia entre PSInd y PSVm no es significativa. 
 Presión Diastólica (PD) 
Los resultados para la medición de la PD fueron: en respiración espontanea 
(PDEsp) X = 82,60±15,75mmHg (rango=43–125) en inducción anestésica (PDInd) 
X = 66,68±19,17mmHg (rango=34–114) y en ventilación mecánica (PDVm) X = 
61,21±13,65mmHg (rango=30– 90) se aplica una prueba ANOVA con un nivel de 
PS Esp PS Ind PS Vm
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confianza del 95% se obtuvo una F = 17,55 con una P = 0,0000 (P«0,05) lo que 
indica que los 3 momentos de medición son significativamente diferentes, ver 
Gráfica 8-12. 
Gráfica 8-12. Comparación de medias de la Presión Diastólica 
 
Se hizo una prueba de múltiples rangos donde: PDEsp ≠ PDInd   15,92; PDEsp ≠ 
PDVm   21,39; PDInd ≠ PDVm   5,47. Solo la PDEsp es diferente de las otras 
mediciones, la diferencia entre PDInd y PDVm no es significativa. 
 Presión Arterial Media (PAM) 
Los resultados de la medición de la PAM fueron: en respiración espontanea 
(PAMEsp) X = 105,28±20,47 mmHg (rango=63–151) en inducción anestésica 
(PAMInd) X = 83,44±19,20 mmHg (rango=51–120) en ventilación mecánica 
(PAMVm) X = 77,73±15,33 mmHg (rango= 44–110) Se aplicó una prueba ANOVA 
con un nivel del 95% se obtuvo un valor F = 23,56 con una P = 0,0000 (P«0,05) lo 
que indica que existe diferencia significativa entre las mediciones, ver Grafica 8-
13. 
 
PD Esp PD Ind PD Vm












- 65 - 
 
Gráfica 8-13. Comparación de medias de la Presión Arterial Media 
 
Se hizo una prueba de múltiples rangos donde: PAMEsp ≠ PAMInd   21,84; 
PAMEsp ≠ PAMVm   27,55 y PAMInd ≠ PAMVm   5,71. Solo la PAMEsp es 
diferente de las otras mediciones, la diferencia entre PAMInd y PAMVm no es 
significativa. 
 Resistencia Periférica Total (RPT) 
Los resultados de la medición de la resistencia periférica total fueron: en 
respiración espontanea (RPTEsp) X = 1842,55±352,75 (rango=1027–2684), en 
inducción anestésica (RPTInd) X = 1747,18±606,98 (rango= 956–3390) y en 
ventilación mecánica (RPTVm) X = 1820,29±634,45 (rango=1090–3854). Se aplicó 
una prueba ANOVA con un nivel de confianza del 95% se obtuvo una F = 0,31 con 
una P = 0,73 lo que indica que no existen diferencias significativas entre los 3 
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Gráfica 8-14. Comparación de medias de Resistencia Periférica Total 
 
8.2.3 Volumen de Líquidos 
Las variables relacionadas con el volumen de líquidos que fueron objeto de 
estudio son: el contenido de líquidos dentro del tórax y la variabilidad de contenido 
de líquidos dentro del tórax y la bioreactancia. 
 Contenido de Líquidos dentro del Tórax (CLT) 
Los resultados de las mediciones de CLT fueron: en respiración espontanea 
(CLTEsp) X = 127,91±41,32 (rango=43,1–237,2), en inducción anestésica 
(CLTInd), X = 127,91±41,32 (rango=42,9–236,5) y en ventilación mecánica 
(CLTVm) X = 124,68±39,33 (rango= 41,5–234) se aplicó una prueba ANOVA con 
un nivel de confianza del 95% se obtuvo una F = 0,09 con una P = 0,91 lo que 
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Gráfica 8-15. Comparación de medias del CLT 
 
 % Variación de Líquidos Torácicos (CLTd0) 
Esta variación se hace en relación a una medición de base inicial, los resultados 
fueron: en respiración espontanea (CLTd0Esp) X = -1,34±5,21 (rango= -26–7), en 
inducción anestésica (CLTd0Ind) X = -3,71±8,52 (rango=-28–15) y en ventilación 
mecánica (CLTd0Vm) X = -3,02±13,4 (rango=-31–57) se aplicó una prueba 
ANOVA con un nivel de confianza del 95% se obtuvo una F = 0,61 con una P = 
0,64 lo que indica que no existen diferencias significativas entre las mediciones, 
ver Gráfica 8-16. 
Gráfica 8-16. Comparación de medias de CLTd0. 
 
CFT Esp CFT Ind CFT Vm











CLTd0 Esp CLTd0 Ind CLTd0 Vm










- 68 - 
 
9. Discusión 
En el presente estudio se identificaron cambios en el perfil hemodinámico 
asociados a la instauración de la ventilación mecánica en pacientes con 
enfermedad coronaria programados para revascularización miocárdica, estos 
cambios parecen acordes con lo esperado según la literatura, sin embargo, 
existen resultados de las mediciones que generan nuevos interrogantes. El objeto 
de estudio de esta investigación es la compleja interacción corazón-pulmón que es 
un área de la fisiología ampliamente estudiada pero no acabada. El propósito ha 
sido construir las relaciones de causalidad que se producen en el sistema 
cardiopulmonar por las continuas interacciones que se dan en el mismo con los 
cambios de volumen, presión y flujo asociados al inicio de la ventilación mecánica. 
Importantes descubrimientos en fisiología se dieron a partir de las prácticas en 
laboratorio y experimentos de vivisección en mitad del siglo XIX con Claude 
Bernard, François Magendi, Karl Ludwig, (Davenport, 1993). En la primera mitad 
del siglo XX los experimentos de fisiología se realizaron en laboratorios dedicados, 
que contaban con equipos especializados para trabajar con animales in vivo y 
reproducir ensayos con modelos in vitro (Patterson et al., 1914; Starling, 1918). 
Los conceptos que se obtuvieron con este tipo de investigaciones determinaron la 
ruta para el entendimiento de la fisiología cardiopulmonar y cardiovascular. 
Después de la segunda guerra mundial los laboratorios de fisiología se 
especializaron en la investigación de sistemas con voluntarios in vivo, con grandes 
avances en instrumentación (dispositivos de medición) y el conocimiento de la 
interacción corazón–pulmón. Con la aparición de la ventilación mecánica, las 
unidades de cuidado intensivo y diferentes modalidades terapéuticas, también se 
generan nuevos interrogantes, contradicciones y controversias sobre dicha 
interacción. En consecuencia con lo anterior, surgió la necesidad de hacer 
- 69 - 
 
observaciones clínicas, con ensayos de fisiología aplicada (Davenport, 1993; 
Sarazan y Schweitz., 2009).  
Muchas de las tesis han sido formuladas a partir de supuestos que se dieron con 
base en las investigaciones con animales y en los ensayos in vitro (laboratorio de 
fisiología). Lo anterior debido a la dificultad de mantener aisladas las variables que 
afectan la interacción corazón–pulmón en la práctica clínica. Sin embargo, la 
extrapolación de estos conocimientos a la población humana no es un proceso 
trivial y debe ser realizado con cautela. No obstante, la fisiología aplicada ha sido 
una herramienta útil en el entendimiento de las interacciones sistémicas y 
numerosas investigaciones en las últimas décadas lo demuestran.  
El presente trabajo de investigación hace parte de la línea de fisiología aplicada y 
pretende hacer una descripción de la interacción corazón–pulmón en una situación 
real. En este contexto, aislar las variables que afectan dicha relación no es fácil y 
diferenciar los efectos netamente producidos por los fármacos y/o la ventilación 
mecánica, dado que se siguen los protocolos de una práctica clínica convencional, 
es prácticamente imposible. Sin embargo, tiene la utilidad de ser una investigación 
que intenta aplicar la fisiología al cuidado intensivo. 
En pacientes que son sometidos a cirugías de alto riesgo, en este caso 
revascularización miocárdica, el monitoreo hemodinámico cobra gran importancia 
y es una herramienta esencial para guiar el procedimiento y la terapia. Los 
dispositivos de monitoreo no invasivo se han desarrollado con la intención de 
superar las limitaciones del catéter de arteria pulmonar y la complejidad del 
método de Fick para evaluar la función cardiaca. La Bioreactancia es un método 
no invasivo que provee información del perfil hemodinámico sin los riesgos y 
costos de la termodilución y otros métodos “mínimamente invasivos”. La 
comprensión de los principios mediante los cuales funciona la bioreactancia 
permite conocer sus ventajas y limitaciones (Mathews y Singh, 2008). 
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Para esta investigación se utilizó un monitor de Gasto Cardiaco no invasivo que se 
basa en la medición de la reactancia del tórax. Este equipo trabaja bajo los 
principios eléctricos de la bioimpedancia pero con optimización de los filtros. El 
monitor de bioreactancia se basa en el análisis del cambio de frecuencia y la 
oscilación de la señal eléctrica que ocurre cuando una corriente alterna atraviesa 
la cavidad torácica. Se han realizado estudios de validación comparando el 
monitor de Bioreactancia con la termodilución y otras técnicas mínimamente 
invasivas en los que la Bioreactancia ha mostrado un aceptable nivel de exactitud 
y tiene mayor precisión que otros dispositivos (Squara y cols., 2007; 2009). En la 
población de estudio (pacientes coronarios y cirugía de revascularización 
miocárdica), la monitoría de GC a partir de la medición de la resistencia eléctrica 
del tórax ha tenido buena correlación con la termodilución (Cohen y cols., 1998). 
Para otras poblaciones más heterogéneas como pacientes sépticos y 
Politraumatizados y SDRA (Síndrome de Dificultad Respiratoria del Adulto) es 
necesario realizar más estudios (Squara y cols., 2009).  
De acuerdo a la epidemiologia y factores de riesgo de enfermedad coronaria el 
perfil demográfico de los 38 pacientes del presente estudio está de acuerdo con la 
literatura: El 87% fueron hombres y los factores de riesgo más comunes fueron: 
Hipertensión Arterial 71%, Dislipidemia 60%, Diabetes mellitus 36% y Tabaquismo 
31%. Los 38 pacientes recibieron el tratamiento farmacológico recomendado para 
su enfermedad .  
A continuación se discuten las variables hemodinámicas que se monitorearon con 
la bioreactancia.  
9.1 Función cardiaca 
La frecuencia cardiaca disminuyó de forma lineal en los 3 momentos de medición 
de acuerdo con uno de los objetivos terapéuticos en cirugía de revascularización. 
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Este objetivo es prevenir un aumento de la frecuencia cardiaca que pueda 
aumentar el consumo miocárdico de oxígeno, disminuir el tiempo de perfusión 
coronaria y con ello afectar el aporte de oxígeno al miocardio con una alta 
probabilidad de isquemia miocárdica. La disminución en la frecuencia cardiaca se 
logra en el tratamiento de la enfermedad coronaria con betabloqueadores y 
durante la inducción anestésica por el efecto farmacológico cronotrópico e 
inotrópico negativo de los fármacos administrados. Por ejemplo la combinación de 
Fentanyl, Midazolam y Vecuronio utilizados genera bradicardia e hipotensión (Di 
Nardo y Zvara, 2008). 
La relajación muscular disminuye los efectos adversos por el dolor al traccionar los 
tejidos durante la laringoscopia, de ahí que en la mayoría de los pacientes su uso 
disminuye la aparición de taquicardia e hipertensión al insertar el tubo traqueal en 
la vía aérea e iniciar la ventilación mecánica. 
En estos casos, la disminución de la frecuencia cardiaca durante la ventilación 
mecánica se puede asociar con los efectos pico de los medicamentos de 
inducción anestésica. La reducción de la frecuencia cardiaca en ventilación 
mecánica también se asocia con el reflejo de insuflación pulmonar con VC > 
15ml/kg (Pinsky M. referido por Dueñas y Jaramillo, 2003).  En este estudio se 
utilizaron volúmenes corrientes promedio de 8.3 ml/kg y los sujetos estaban bajo 
efectos anestésicos, sin embargo, existió una disminución pequeña pero 
significativa (10 latidos/min), de la frecuencia cardiaca durante la ventilación 
mecánica que puede estar asociado al fenómeno de acción parasimpática. 
Se dice que el Volumen Sistólico en ventilación mecánica se puede comprometer 
especialmente por la alteración en la precarga que se da por el incremento en la 
presión intratorácica. Esto genera una disminución del retorno venoso a 
consecuencia de un aumento de la presión en el entorno de la aurícula derecha. 
Esta disminución de la precarga inicialmente compromete el gasto cardiaco por 
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compromiso del ventrículo derecho. Adicionalmente, la distensibilidad relativa del 
ventrículo izquierdo puede disminuir si existe desplazamiento del septum como 
consecuencia del aumento de la postcarga al ventrículo derecho (compresión 
vascular pulmonar). Sin embargo, la postcarga al ventrículo izquierdo puede 
disminuir si aumenta el gradiente de presión entre el ventrículo y la aorta torácica y 
entre esta y la aorta extratorácica derivado de los efectos de la PIT (Robotham, 
1985). De esta manera el efecto deletéreo sobre la precarga en un corazón 
enfermo se puede compensar con la disminución de la postcarga para el 
ventrículo izquierdo, con lo cual los cambios en el volumen sistólico promedio 
pueden ser mínimos como se muestra en la Grafica 8-3. 
Notablemente el cambio significativo del volumen sistólico ocurrió durante la 
inducción anestésica, no al instaurar la ventilación mecánica. Lo anterior se puede 
explicar por los efectos vasodilatadores de los medicamentos anestésicos y del 
relajante muscular. El índice sistólico tuvo un comportamiento similar a los 
cambios del volumen sistólico (ver Gráfica 8-6). 
La disminución del gasto cardiaco puede corresponder a la disminución de sus 
dos determinantes (GC= FC x VS). Los determinantes del VS son: precarga, 
postcarga y contractilidad. Durante la ventilación mecánica la precarga del 
ventrículo izquierdo se ve afectada por la disminución del retorno venoso sistémico 
y por la caída del volumen sistólico del ventrículo derecho, esto puede llevar a la 
disminución del GC (Pinsky y cols, 1979). La función del ventrículo izquierdo 
también se evalúa como expresión de: 1. El volumen sistólico, 2. El gasto 
cardiaco, 3. El trabajo ventricular y 4. La potencia cardiaca (Luecke & Pelosi, 
2005). En la práctica clínica es difícil realizar estas mediciones directamente 
mediante la relación de Frank–Starling (longitud-tensión), por lo tanto, se utilizan 
las curvas de “función ventricular” que relacionan el volumen de final de diástole o 
la presión de final de diástole como indicadores de precarga contra el producto de 
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la descarga ventricular: el volumen sistólico, el gasto cardiaco, el trabajo 
ventricular o la potencia cardiaca. Según este enfoque, es importante discriminar 
los factores que pueden disminuir el GC.  
Como lo muestra la Gráfica 8-4, se observó una disminución lineal del GC en los 3 
momentos de medición. Este comportamiento no ocurrió como resultado de 
cambios en el volumen sistólico, el cual se mantuvo constante como ya se 
mencionó. Por otro lado, la frecuencia cardiaca disminuyó significativamente en 
los 3 momentos de medición. Con base en lo anterior, se puede proponer que la 
disminución del gasto cardiaco se asoció con el efecto deletéreo sobre la 
cronotrópia que ejercen los medicamentos durante la inducción anestésica. 
En los 38 pacientes durante la ventilación mecánica, el aumento en la presión 
intratorácica pudo haber potenciado los efectos de los fármacos como se observa 
en el tercer momento de la Gráfica 8-4, en la que la disminución del GC tuvo su 
mayor significancia con relación al momento de control en respiración espontanea 
(disminución absoluta de 0.92 L/min). El índice cardiaco se comportó acorde con 
el gasto cardiaco (ver Gráfica 8-5.). 
La VVS puede ayudar a determinar las condiciones de precarga y predecir los 
efectos de la terapia volumétrica como manejo hemodinámico de los pacientes 
cardiópatas (Pinsky, 2007). La VVS depende de los cambios en la precarga y 
además se afecta por los cambios en la presión de la vía aérea y el volumen 
corriente (Reuters & cols, 2002). Los cambios cíclicos en la precarga vienen 
acompañados de cambios cíclicos en los volúmenes sistólicos. La medición de la 
VVS es confiable cuando se utilizan volúmenes corrientes mayores a 8 ml/kg (De 
Backer, 2003). Por lo tanto, la observación de la variabilidad del volumen sistólico 
solo es relevante en pacientes ventilados con volúmenes corrientes altos. En los 
38 pacientes estudiados el promedio de VVS durante la ventilación mecánica fue 
12,26±1,44%, con un volumen corriente promedio de 8,3 ml/Kg muy cerca de 
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donde el umbral de respuesta es menos confiable (Mesquida y cols, 2011). A la 
luz de estos resultados no se puede decir que los pacientes estudiados son 
respondedores a los cambios en la precarga (administración de líquidos o efectos 
sobre el retorno venoso). Además, la VVS es un indicador que aún está en 
discusión y requiere mayor análisis (Mesquida y cols, 2011). 
El TEV es el tiempo comprendido entre la apertura de la válvula aortica y el cierre 
de la misma durante el ciclo cardiaco y depende en gran medida de la 
contractilidad (inotropismo) y de la postcarga. Weissler y cols. (1968) evaluaron la 
función ventricular a partir de los intervalos sistólicos y encontraron que en 
pacientes con falla cardiaca el periodo pre-eyectivo era más largo. 
Consecuentemente el tiempo de eyección ventricular era más corto de lo normal. 
La correlación de los cambios en el TEV con los cambios en el índice cardiaco y el 
volumen sistólico no fue significativa a diferencia de la correlación con el periodo 
pre-eyectivo (PEP). Braunwald y cols. (1958) previamente habían realizado un 
estudio con perros y concluyeron que las presiones arteriales elevadas (aumento 
de la postcarga) podían disminuir el tiempo de eyección ventricular. La evaluación 
de la función ventricular a partir de los intervalos sistólicos tuvo gran aplicación en 
la década de los 70‟. Sin embargo, en la actualidad no es muy común su uso en 
clínica.   
El monitor de Bioreactancia hace una medición indirecta del TEV porque mide los 
cambios en la reactancia del tórax durante el periodo de eyección ventricular. En 
el estudio no se encontraron diferencias significativas en los 3 momentos de 
medición. Pese a lo anterior, el promedio de TEV en ventilación mecánica fue un 
poco mayor que en los demás momentos (ver Grafica 8-8). El aumento en el TEV 
durante la ventilación mecánica puede ser ocasionado por una disminución en la 
postcarga del ventrículo izquierdo derivada de los efectos de la presión positiva 
sobre la aorta, aunque también influyen los efectos farmacológicos sobre la 
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reactividad vascular que bajan la postcarga. Sin embargo, estas conclusiones 
requieren estudios específicos de contractilidad (dinámica del acople 
electromecánico) y se encuentran fuera del alcance de esta investigación. 
La potencia cardiaca es la capacidad del corazón para entregar energía al sistema 
arterial y mantener la circulación sanguínea. La PC aparece con frecuencia como 
un indicador pronóstico de la función cardiaca (Cotter y cols, 2003). La misma 
equivale a la cantidad de energía hidráulica necesaria para producir y mantener el 
flujo sanguíneo en circulación. La PC es igual al producto del flujo de salida y la 
presión en la Aorta. Estudios realizados para medir la reserva funcional del 
corazón en pacientes con falla cardiaca mostraron que la PC se correlaciona bien 
con la capacidad de ejercicio y es un buen indicador pronóstico en estos pacientes 
(Cohen-solal, 2002). En pacientes con enfermedad coronaria se podría ver 
afectada la potencia cardiaca y la reserva para responder a situaciones de estrés 
como la ventilación mecánica. En los 38 pacientes estudiados la potencia cardiaca 
disminuyó en cada momento de medición. Esto puede estar asociado a: 1. los 
efectos inotrópicos negativos de los fármacos utilizados, 2. La caída de la presión 
arterial y 3. Al aumento del tiempo de eyección ventricular sin alteración 
significativa del volumen sistólico como se mostró anteriormente. El 
comportamiento del índice de potencia cardiaca fue acorde con el de la potencia 
cardiaca (ver Grafica 8-10). 
9.2 Función vascular 
Las presiones arteriales (sistólica, diastólica y media) tuvieron un comportamiento 
similar. Básicamente, la disminución en la presión se presentó durante la 
inducción anestésica, acompañando la administración de Fentanyl, Midazolam y 
Vecuronio, acontecimiento que se explica por el doble efecto farmacológico: 
afectación del inotropismo y la vasodilatación con la consecuente disminución de 
la resistencia vascular (Di Nardo y Zvara, 2008). Durante la ventilación mecánica 
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no se disminuyó adicionalmente la presión arterial, demostrando que el descenso 
más importante ocurrió en el paso de la respiración espontanea al momento de la 
inducción anestésica con medicamentos.  
En el monitor de Bioreactancia, la medición de la resistencia periférica es la razón 
entre la presión arterial media, obtenida por el método no invasivo oscilométrico  y 
el gasto cardiaco derivado como el producto del VS por la FC. Como se observa 
en la gráfica 8-14., no existen diferencias significativas entre los tres momentos de 
medición. Cabe anotar que se presentan limitaciones derivadas de considerar la 
relación entre el tamaño del brazo y el tamaño del brazalete utilizado y el método 
de estimar el componente medio de la presión arterial periférica no aortica. 
Además, el monitor muestra los datos de volumen sistólico como el promedio de 
los 30 segundos anteriores y la medición de la presión sanguínea con un intervalo 
mínimo de 60 segundos, haciendo que no aparezcan los cambios que pueden 
ocurrir durante las fases individuales del ciclo respiratorio. El monitor de 
bioreactancia utilizado no permite la discriminación de los cambios 
hemodinámicos, cardiacos y vasculares, que pueden ocurrir en el curso de la 
inspiración o la espiración de un ciclo respiratorio, probabilísticamente las 
mediciones resultan ser valores promedio de los tiempos limite impuestos por el 
equipo.  
La poca variación de la presión arterial y de la resistencia periférica total al 
comparar la inducción anestésica y los efectos de la ventilación mecánica puede 
darse como resultado de: 1. El estímulo simpático resultante de las maniobras de 
intubación. 2. El mantenimiento del estado anestésico con Sevofluorane iniciado al 
terminar la intubación, medicamento que tiene menores efectos vasodilatadores 
que los agentes intravenosos administrados al inicio de la inducción y que podrían 
estar en fase de eliminación en el momento de la observación dada su corta vida 
media alfa. 
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La presión arterial también es la relación entre volumen sanguíneo y tono 
vascular, para el momento de las observaciones el volumen sanguíneo no se ha 
modificado pero, la disminución del tono vascular si disminuye el efecto de 
volumen tónico o volumen estresado que es determinante del retorno venoso. Por 
la manera como se planeó el estudio durante los 15 minutos de observación la 
cantidad de líquidos administrados fue cercana a 200 ml de cristaloides; cantidad 
probablemente insuficiente para sostener el tono y retorno venoso o el volumen 
del compartimento central donde se desempeña el corazón, siendo estos factores 
no estudiados, pero importantes, en el análisis de los cambios de la presión 
arterial y la denominada resistencia vascular (Honing, 1981).  
9.3 Contenido de líquidos dentro del tórax y variación de líquidos torácicos 
Los líquidos intravasculares y extravasculares contienen una cantidad importante 
de electrolitos como Sodio, Cloro, Potasio, Calcio y otros, forman soluciones 
electrolíticas. Estas soluciones son muy buenas conductoras eléctricas, más 
electrolitos implican mayor conductancia y menos electrolitos menor conductancia. 
El monitor de Bioreactancia mide simultáneamente los cambios en la corriente 
alterna de alta frecuencia  aplicada y los cambios en los voltajes aplicados a través 
de los tejidos. Es decir, mide la Bioimpedancia (Z) que es la resistencia 
instantánea al flujo de corriente ( |Z|= |P| / |Q| ). 
La impedancia 0 (Z0) refleja la resistencia del tórax a la conductancia eléctrica. 
Esta es una medición dependiente del contenido de líquidos dentro del tórax 
porque a mayor contenido de líquidos menor impedancia y viceversa. El inverso 
de la impedancia (resistencia) se denomina conductancia (1/Z0), la cual es 
directamente proporcional al contenido de líquidos, solución electrolítica, dentro 
del Tórax (CLT). 
                  
 
- 78 - 
 
Es importante tener en cuenta que la relación específica entre las unidades de 
CLT (1/Ohms) y los litros de líquidos en términos absolutos es desconocida. Se 
dice que no existe un valor “normal” para  CLT. Por lo tanto, el CLT es una medida 
más cualitativa que cuantitativa de la cantidad de solución con electrolitos en el 
tórax, o cualquier segmento corporal estudiado. Así, en el presente estudio la 
medición del CLT obtuvo valores que estuvieron entre 41,5 hasta 237,2 sin que se 
demostrara diferencias significativas entre los tres momentos de medición. Este 
comportamiento estaría en relación con el procedimiento ya que los pacientes 
durante el tiempo de medición no recibieron cantidades representativas de líquidos 
que pudieran modificar su volemia ni se dieron cambios de posición ni de 
presiones intratorácicas suficientes para afectar la composición y distribución de 
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10. Conclusiones 
Esta tesis de maestría trabajó justamente sobre un escenario clínico real, y se 
puede concluir que los efectos que se esperan de la presión positiva sobre las 
determinantes de la función cardiovascular están sobrestimados. Debido a que 
estos pacientes continuamente reciben otros estímulos, como por ejemplo los 
sedantes, que deterioran la función cardiovascular.  
Considerando que el monitor de Bioreactancia hace un promedio de volumen 
sistólico cada 30 segundos no es posible precisar los eventos hemodinámicos que 
se producen durante la respiración ciclo a ciclo observando los cambios que 
ocurren en el volumen pulmonar y en las presiones pleurales durante el ciclo 
respiratorio. Por tal razón no se puede determinar los eventos de la interacción 
corazón/pulmón latido a latido con este monitor. 
Hacer investigación de fisiología aplicada al cuidado intensivo, provee un 
escenario en el cual controlar las variables fisiológicas es muy complicado. Los 
efectos del medio se sobreponen unos con otros. Diferenciar las relaciones de 
causalidad específicas en el sistema es una tarea muchas veces imposible.  
Aunque no era el objetivo de este trabajo, las mediciones obtenidas con el monitor 
no invasivo se correlacionaron bien con el catéter de arteria pulmonar. De esta 
manera podemos concluir que los datos de este estudio tienen aceptable nivel de 
exactitud ya que se correlacionaron de manera directa con el gold estándar. Por 
otro lado, se podrían proponer estudios que valoren la efectividad y validez de la 
Bioreactancia en los pacientes de cirugía de corazón después de bomba 
Las variables de contenido de líquidos dentro del tórax (CLT) y la variabilidad del 
volumen sistólico (VVS) podrían generar valiosos resultados del comportamiento 
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hemodinámico a la terapia de fluidos. Por lo anterior, se sugiere considerar estas 
variables como objeto de estudio en nuevas investigaciones.   
. 
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Tabla 11-1. Descripción de actividades 
Actividad Tiempo (meses) 
Anteproyecto 10 
Evaluación por pares académicos  
y comité de ética 
1 
Recolección de datos 3 
Análisis de resultados 1 
Discusión y escritura de tesis 3 
Presentación de tesis 1 
 
11.2 Presupuesto 
Tabla 11-2. Descripción de Rubros 



















Asesoría de Tutor 
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Actividad Rubro Justificación Contrapartida 
Monto 
solicitado 
y comité de 
ética 
escrito 
Horas de evaluación de 








Apoyo de especialistas  
en salas de cirugía 
$4170.000  
   
  
$400.000  
   








Tiempo de asesoría   
















Total       $4.900.000  
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11.3 Consentimiento informado para medición no invasiva del perfil 
hemodinámico para el proyecto 
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA MEDICION NO INVASIVA DEL PERFIL 
HEMODINAMICO PARA EL PROYECTO: Cambios en el perfil hemodinámico al instaurar 
la ventilación mecánica en pacientes con cardiopatía isquémica y enfermedad coronaria. 
Medición con Bioreactancia torácica. 
INVITACION 
La división de Fisiología de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de 
Colombia y la Fundación Clínica Shaio lo invita a que contribuya con su aprobación 
para la medición no invasiva de su perfil hemodinámico antes y después de la inducción 
anestésica durante la cirugía de revascularización miocárdica  a la cual se someterá. 
INFORMACION 
La monitoria rigurosa del perfil hemodinámico en pacientes con cirugías complejas y en 
unidad de cuidado intensivo permite direccionar los objetivos terapéuticos, y ofrece 
ventajas sobre el manejo integral del paciente. En los últimos años se han creado 
dispositivos de monitoreo no invasivo que podrían reemplazar en un futuro cercano los 
dispositivos de monitoria invasiva. En este caso la bioreactancia torácica mide los 
cambios en la reactancia de una corriente aplicada sobre el tórax durante el ciclo 
cardiaco, la investigación pretende identificar los cambios en la circulación durante la 
asistencia respiratoria con ventilación mecánica. A pesar de la alta aplicación de estos 
procedimientos aún hay preguntas por resolver y muchas respuestas incompletas. Con la 
intención de contribuir científicamente en este campo de la medicina se proponen las 
observaciones descritas. 
Por esta razón la División de Fisiología de la Universidad Nacional de Colombia está 
interesada en el estudio de la interacción corazón/pulmón, por lo que solicita su 
colaboración en la medición de su perfil hemodinámico durante la cirugía programada. 
Se tomaran los datos de su perfil hemodinámico el día de la cirugía antes de entrar a 
salas de cirugía y luego de la inducción anestésica. La medición se realizara acostado en 
una camilla, con 4 electrodos en parche sobre su tórax, y no percibirá ninguna sensación 
(se asemeja a la toma de un electrocardiograma). Esta medición no representa ningún 
riesgo adicional a la cirugía de revascularización miocárdica ni modifica las 
conductas médicas. Su participación en este estudio será voluntaria y confidencial. Los 
datos solo serán utilizados en esta investigación. La medición no implica ningún costo 
económico adicional, ni tampoco una retribución económica por su participación. 
Adicionalmente puede rechazar la participación aun cuando allá firmado el 
consentimiento. 
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Si tiene preguntas adicionales no dude remitirlas a los Investigadores del proyecto: Ft. 
Ivon Johanna Rodríguez, Dr. Luis Eduardo Cruz, División de Fisiología Universidad 
Nacional de Colombia (Teléfono 3165000, Ext. 15057). Dr. Mauricio Abelló, Servicio de 
Anestesiología, Clínica Fundación Abood Shaio. (Teléfono 5938210, Ext. 2423). 
AUTORIZACION DEL PACIENTE 
Procedimiento: MEDICION NO INVASIVA DEL PERFIL HEMODINAMICO, 
PREQUIRURGICO Y AL INICIAR LA ANESTESIA. 
Motivo: Investigación Maestría en Fisiología, Universidad Nacional de Colombia. 
 DECLARACION DEL PACIENTE: 
Me han explicado y  he comprendido satisfactoriamente la naturaleza de  este 
procedimiento. También se me han aclarado todas las dudas y se me ha informado sobre 
los posibles riesgos y complicaciones del procedimiento. Comprendo perfectamente que 
es una medición externa que no genera riesgos mayores y que no influye en los 
resultados de la cirugía. Y que será realizado por la Fisioterapeuta Ivon Johanna 
Rodríguez. 
Doy consentimiento para que se me practique la medición para la investigación que he 
comprendido claramente. 
________________               _______________                    __________________ 
Nombre del Paciente             Firma Paciente        Cedula de Ciudadanía 
Dirección: ______________________________ Teléfono: ___________________ 
_____________                     _____________                           _________________ 
Nombre Testigo 1             Firma Testigo 1         Cedula de Ciudadanía 
_____________                     _____________                           ________________ 
Nombre Testigo 2             Firma Testigo 2         Cedula de Ciudadanía 
________________                 ______________                        _________________ 
Nombre Investigador             Firma Investigador                   Cedula de Ciudadanía 
Fecha: __ __ / __ __ / 2011 
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11.4 Documento de identificación de casos 
Universidad Nacional de Colombia 
Facultad de Medicina 
Maestría en Fisiología 
Fundación Clínica Shaio 
Servicio de Anestesia Cardiovascular 
 
Fecha: __ __ / __ __ / __ __    Hora: ________ 
 
I. Identificación de caso 
Nombre: _______________________________ Identificación: _______________  Edad: _______ Género: F___ M ___  
 












Valoración Previa: Cardiológica: __ __ / __ __ / __ __ FEVI: _________   
 
II. Registro de datos 
Evento Hora Observaciones 













 Modo:  
 
PIM:  
VC:  Pwa:  
PEEP:  PPl:  
FR:    
 
